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  ﭼﮑﯿﺪه 
 ﺑﺰرگ ؛ ﺑﻠﮑﻪﻮدﺷ ﻋﻨﻮان ﺧﻄﺮ ﻣﺮگ و ﻋﺎﻣﻞ ﻧﮕﺮاﻧﯽ ﺑﺮاي ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﺸﺮي ﻣﺤﺴﻮب ﻧﻤﯽ اﻣﺮوزه دﯾﮕﺮ ﻃﺎﻋﻮن ﯾﺎ وﺑﺎ ﺑﻪ
و  ﻫﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ،در ﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎنﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ، رود.  ﺑﻪ ﻃﺮف ﻣﺮگ آرام، ﯾﻌﻨﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﭘﯿﺶ ﻣﯽﺗﺮﯾﻦ ﻧﮕﺮاﻧﯽ و ﺗﺮس 
ﺑﻪ . ﮔﯿﺮد  اي ﺻﻮرت ﻣﯽﻫﺎ و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮔﺴﺘﺮده ، ﭘﮋوﻫﺶ ﻫﺎي ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ و درﻣﺎن ﻋﻠﯿﻪ آن و روشﻋﻮاﻣﻞ دﺧﯿﻞ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ 
زﻣﺎن زﯾﺎدي از  ﮔﺮدد. ﻋﻮاﻣﻞ دﺧﯿﻞ در اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن آﺷﮑﺎر ﻣﯽ زﻣﯿﻨﻪﻫﺮ روزه ﯾﮏ ﺣﻘﯿﻘﺖ ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺟﺪﯾﺪ در ﻃﻮري ﮐﻪ، 
ﻧﮕﺮش ﺟﺪﯾﺪي در  ﮐﻨﻮنﮔﺬرد؛ اﻣﺎ ا داﻧﺴﺘﻨﺪ، ﻧﻤﯽ در اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن دﺧﯿﻞ ﻣﯽﮐﻪ ﻓﻘﻂ ﻋﻮاﻣﻞ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ و ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ را  اﯾﻦ
ﺑﺎﺷﺪ و  ﮐﻪ آن ﻫﻢ دﺧﺎﻟﺖ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ در اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯽ ﺷﺪهﻣﻮرد ﺳﺮﻃﺎن و ﻋﻮاﻣﻞ درﮔﯿﺮ در آن ﺣﺎﮐﻢ 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  ﻫﺎيﺎﻣﻞ؛ وﯾﺮوس ﺷ ﺗﺎ ﺑﻪ اﻣﺮوز دﺧﺎﻟﺖ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺷﺶ وﯾﺮوس ﻫﺎ ﻗﺮار دارﻧﺪ.  س اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ، وﯾﺮوسأدر ر
و ﻧﯿﺰ ﻧﻘﺶ ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ وﯾﺮوس  8ﺑﺎر و ﻫﺮﭘﺲ وﯾﺮوس اﻧﺴﺎﻧﯽ -اﻧﺴﺎﻧﯽ، اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ T، ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ، ﻟﻨﻔﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ C، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ B
در ﻧﻮﺷﺘﺎر ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻼش ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺎ آﺧﺮﯾﻦ  ﺗﻮﺳﻂ داﻧﺸﻤﻨﺪان اﺛﺒﺎت ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ. ﻫﺎ،  ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اﻧﺴﺎن در اﯾﺠﺎد ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ
  ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.  ﻫﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﺮﻃﺎنﺑﺮ ﻧﻘﺶ وﯾﺮوس ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﻣﺒﻨﯽ   ﯾﺎﻓﺘﻪ
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 ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ذرات رﯾﺰ   ، وﯾﺮوس91در اواﺧﺮ ﻗﺮن 
ﮐﻪ ﻗﺎﺑﻠﯿﺖ ﻫﺎ  ﻫﺎ و ﺳﻠﻮل زا و ﻏﯿﺮﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل . (1)،ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ  ﻫﺎ را داﺷﺘﻨﺪ، دﺳﺘﻪ ﻋﺒﻮر از ﻓﯿﻠﺘﺮ
س ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ ﺳﺮﻃﺎن و ا، ﭘﯿﺘﻮن ر1191در ﺳﺎل  آن،
ﻫﺎ را ﺛﺎﺑﺖ ﮐﺮد. او ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻓﯿﻠﺘﺮ ﺷﺪه  وﯾﺮوس
 ﺗﻮاﻧﻨﺪ در ﻣﺮغ ﺑﻮدﻧﺪ، ﻣﯽ ﻓﺎﻗﺪ ﺳﻠﻮل ﮐﻪ از ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎ ﺟﺪا ﺷﺪه
آن، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﭘﺲ از . اﻧﺪﮐﯽ (2)،ﻫﺎ ﺗﻮﻣﻮر اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪ 
ﺗﻮﺟﻪ وﯾﺮوس راس ﺳﺎرﮐﻮﻣﺎو ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﺗﻮﻣﻮر دور ﺷﺪه و 
ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﻣﻮاد ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ و ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ آﻏﺎزﮔﺮ  ﺗﺮ داﻧﺸﻤﻨﺪان ﺑﯿﺶ
، رﯾﭽﺎرد ﺷﺎﭘﻮ واﺗﺴﻮن 3391ﺳﺮﻃﺎن ﻣﻌﻄﻮف ﺷﺪ. در ﺳﺎل 
ﺑﻮدن ﻋﺎﻣﻞ زﮔﯿﻞ روي ﭘﻮﺳﺖ ﺧﺮﮔﻮش دم  وﯾﺮوﺳﯽ ﻫﺮﺳﺖ،
ﺑﻪ  6691. ﺟﺎﯾﺰه ﻧﻮﺑﻞ در ﺳﺎل (3)،اي را ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ ﭘﻨﺒﻪ
ﻫﺎي   س ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﮐﺸﻔﯽ ﮐﻪ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ وﯾﺮوساﭘﯿﺘﻮن ر
  ﻪ ﺑ ﺎًﺗﻘﺮﯾﺒ ﭼﻨﯿﻦ، ﻫﻢ. (4)،اﻟﻘﺎﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮر اﻧﺠﺎم داد، اﻫﺪا ﮔﺮدﯾﺪ
   
  
ﺑﺎ  4691زﻣﺎن ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ﺳﺮﻃﺎن وﯾﺮوس در ﺳﺎل  ﻃﻮر ﻫﻢ
ﻋﻈﯿﻢ ﺑﺮاي ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﮔﺴﺘﺮده ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻨﮕﺮه  اي ﺑﻮدﺟﻪ
   (5).ﺗﺎﺳﯿﺲ ﮔﺮدﯾﺪ
درﺻﺪ از ﮐﻞ  01-51 ﺣﺪودزا  ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن وﯾﺮوس
را ﺳﺎل  ﻣﯿﻠﯿﻮن ﺳﺮﻃﺎن در 1/3ﺣﺪود  وﻫﺎي دﻧﯿﺎ   ﺳﺮﻃﺎن
 ﺷﺎﻣﻞ؛ﺗﺎ ﺑﻪ اﻣﺮوز ﺷﺶ وﯾﺮوس اﻧﺴﺎﻧﯽ  .(6)،ﺷﻮﻧﺪ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﯽ
ﺑﺎر - اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ ،B، وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
وﯾﺮوس، وﯾﺮوس  ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ 8وﯾﺮوس اﻧﺴﺎﻧﯽ  وﯾﺮوس، ﻫﺮﭘﺲ
ﺗﻮﺳﻂ ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﯿﻦ اﻟﻤﻠﻠﯽ ﺗﺤﻘﯿﻖ  ،اﻧﺴﺎﻧﯽ Tﻟﻨﻔﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ 
 ﮔﺮﻓﺘﻪ زا ﻗﺮار ﺳﺮﻃﺎن ﻋﻮاﻣﻞﺑﻨﺪي   در ﻃﺒﻘﻪ، ﻫﺎ روي ﺳﺮﻃﺎن
زا  وﯾﺮوس ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ اﻧﺴﺎن ﻧﯿﺰ ﺟﺰء ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻪ اﻧﺪ 
؛ اﻣﺎ اﯾﻦ وﯾﺮوس ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ، ﻣﻄﺮح ﺷﺪه
زﻣﯿﻨﻪ را ﺑﺮاي اﯾﺠﺎد ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ و ﺗﻮﻣﻮر ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻮاﻣﻞ 
  (7).ﮐﻨﺪ  ﻓﺮاﻫﻢ ﻣﯽ (ﯾﮏ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره دﯾﮕﺮ
 اﻧﺴﺎنزا در  ﺳﺮﻃﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪهﻫﺎي  وﯾﺮوس .1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
ﺳﺎل  وﯾﺮوس
  ﮐﺸﻒ
ﺳﺮﻃﺎن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ   ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﯿﻪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﯿﻤﺎري
  وﯾﺮوس
ﺳﺮﻃﺎن اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻣﺸﮑﻮك ﺑﻪ دﺧﺎﻟﺖ 
  وﯾﺮوس در آن
 5691  (VBEﺑﺎر) وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
 
 ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮑﺲ، ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ، ﻣﻮﻧﻮﻧﻮﮐﻠﺌﻮز ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺪون ﻋﻮارض،
ﮑﯿﻦ ﺟﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻏﯿﺮﻫﻮ ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ،
  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر اﯾﻤﻨﯽ
  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﻌﺪي)ﮔﻮارﺷﯽ(،
ﻟﯿﻮﻣﯿﻮ  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﺷﺒﻪ ﻟﻨﻔﻮاﭘﯽ ﺗﻠﯿﻮﻣﺎ،
 T/KNﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮم ﺳﻠﻮل، ﺳﺎرﮐﻮم
-8691  (VBH) Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
 7691
ﻢ، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺣﺎد، ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ و ﺋﺑﺪون ﻋﻼ
  ﻃﻮﻻﻧﯽ ﮐﺒﺪ
  ،ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﺠﺎري ﺻﻔﺮاوي  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر
  ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻏﯿﺮ ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ
 Tوﯾﺮوس ﻟﻨﻔﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ 
 (1-VLTH) 1اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻧﻮع 
ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺗﺨﺮﯾﺐ  اﺑﺘﻼ درﺻﺪ 2 0891
ﻣﯿﻠﯿﻦ ﻧﻮرون ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ)ﺑﻪ ﻓﻠﺞ 
  (1-VLTHاﺳﭙﺎﺳﻤﯽ ﮔﺮﻣﺴﯿﺮي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
  ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن Tﻟﻮﮐﻤﯽ و ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل 
  
  ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ
  
ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ وﯾﺮوس اﻧﺴﺎﻧﯽ 
ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺧﻄﺮ  ()ﺗﯿﭗVPH)
 ﺑﺎﻻ(
، anigav، avluvﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﺳﺮوﯾﮑﺲ،   ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 3891
دﻫﺎﻧﯽ و اوروﻓﺎرﻧﮑﺲ ، ﺣﻔﺮه suna، sinep
  و ﺗﻮﻧﺴﯿﻠﯿﺖ
ﻫﺎي  نﺳﺮﻃﺎن ﺣﻨﺠﺮه و ﺑﻌﻀﯽ ﺳﺮﻃﺎ
  ﺳﺮ و ﮔﺮدن
ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻏﯿﺮ  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر،  ﺑﺪون ﻋﻼﯾﻢ، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺣﺎد 9891 (VCH) Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
  ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ
  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻣﺠﺎري ﺻﻔﺮاوي
وﯾﺮوس ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  ﻫﺮﭘﺲ
 (VHSKﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ)
ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻏﯿﺮ  ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر،ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي   ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 4991
  ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ
  ﺑﯿﻤﺎري ﭼﻨﺪ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﮐﺎﺳﺘﻠﻤﻦ
وﯾﺮوس ﺳﻠﻮل  ﭘﻮﻟﯿﻮﻣﺎ
  (VyPCMﻣﺮﮐﻞ)
  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل ﻣﺮﮐﻞ  ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ  ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ 8002
 
ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ، اﺑﺰاري ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ   ژنﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﻣﻮر  اﻧﺪ؛ ﻣﺜﻼً ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺣﯿﺎﺗﯽ ﺳﻠﻮل ﺑﻮده
آﻧﮋﯾﻮﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿﻮ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺸﻒ 
 .(8)،ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ درﮔﯿﺮ در ﮐﻨﺘﺮل رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﮔﺮدﯾﺪ  ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
 ﮕﻮﻧﻪﮐﻪ ﯾﮏ وﯾﺮوس ﭼ  ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ، ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ
ﻫﺎي   ﺳﯿﺴﺘﻢ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﻠﻮﻟﯽ و درون ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺣﺘﯽ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ﺳﺎزي ﺧﻮد  ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ را ﺑﺮاي ﻣﻮﻓﻘﯿﺖ در ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ
ﺷﻨﺎﺧﺖ  ﮔﯿﺮد، ﯾﮏ ﻧﮕﺮش ﺟﺪﯾﺪ ﺑﺮاي ﺑﺮﺧﻮرد و ﮐﺎر ﻣﯽ ﺑﻪ
  (9).ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري اﻧﺴﺎﻧﯽ از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﺮﻃﺎن اﯾﺠﺎد ﮐﺮده اﺳﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﺮﻃﺎن،  اﻣﺮوزه، داﻧﺸﻤﻨﺪان ﺑﺮ اﯾﻦ ﺑﺎورﻧﺪ ﮐﻪ
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرزا ﻧﺎﻗﺺ   ﺑﺪون ﭘﺮداﺧﺘﻦ و در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ وﯾﺮوس
 ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﭘﯿﺶاﺳﺎس ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ و  ﺑﺮ ﺑﺎﺷﺪ. ﻣﯽ
ﺑﺎ ﺷﻨﺎﺧﺖ ﺷﻮد ﮐﻪ در ﻃﯽ ﭼﻨﺪﯾﻦ دﻫﻪ آﯾﻨﺪه،  ﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽ 
اﺑﺰارﻫﺎي ﻣﻔﯿﺪﺗﺮي ﺑﺮاي ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ و  ،ﻫﺎ  ﻣﺎﻫﯿﺖ وﯾﺮوس
 29ﺑﻬﻤﻦ  ﻫﻔﺘﻢ،ﮑﻢ، ﺷﻤﺎره ﯾﺴﺖ وﯿدوره ﺑ  ﻼم                                  ﯾا ﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑ ﯽﭘﮋوﻫﺸ ﯽﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤ    
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از . در اﺧﺘﯿﺎر ﻗﺮار ﮔﯿﺮد ﻫﺎ  آنﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ  درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ زا و  ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن  وﯾﺮوس ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽﺑﺎ  رو اﯾﻦ
 اﻧﺘﺸﺎر اﯾﻦ وﯾﺮوسو  ﻇﻬﻮراز  ﺗﻮان ﻣﯽ ﻫﺎ زاﯾﯽ آن ﺳﺮﻃﺎن
 واﮐﺴﻦو  ﻫﺎي ﺟﺪﯾﺪ  ﮐﺮدن راه ﺑﻪ ﭘﯿﺪا ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﮐﺮده و ﻫﺎ 
ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ  ﺛﺮﺗﺮ ﻋﻠﯿﻪ ﺳﺮﻃﺎن و وﯾﺮوسﺆﻫﺎي اﯾﻤﻦ و ﻣ 
در ﻧﻮﺷﺘﺎر ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻼش ﺷﺪه اﺳﺖ ﺗﺎ آﺧﺮﯾﻦ  اﻣﯿﺪوار ﺑﻮد.
ﻫﺎي ذﮐﺮ ﺷﺪه در  ﻫﺎي ﻣﻮﺟﻮد ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ وﯾﺮوس  ﯾﺎﻓﺘﻪ
 ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ   ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﺮﻃﺎن
  Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  
ﻣﺘﻌﻠﻖ  ودار  ANR وﯾﺮوسﯾﮏ  Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
داراي  اﯾﻦ وﯾﺮوس. ژﻧﻮم ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﻓﻼوي وﯾﺮﯾﺪه 
ﺗﮏ زﻧﺠﯿﺮه  ANRﮐﯿﻠﻮ ﺑﺎز ﺑﻮده و از ﯾﮏ  9/6اﻧﺪازه 
ﻗﺎدر ﺑﻪ  Cﻼرﯾﺘﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ. وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﭘ
 ادﻏﺎم ژﻧﻮم ﺧﻮد در ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻧﯿﺴﺖ. ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻣﯿﺰﺑﺎن ﻣﯿﺎن ﻫﺎي اﯾﻦ وﯾﺮوس، ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﻃﻮر ﺑﺎﻟﻘﻮه در  ﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ ﺑﻪ ﭘﺎﺳﺦء اﻟﻘﺎﺑﺎ ﮐﻨﺶ ﮐﺮده و 
ﮐﻨﺪ.  ﻫﺎ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ  ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﺑﺪﺧﯿﻢ ﺳﻠﻮل
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﯿﺎﻣﺪ ﻧﻬﺎﯾﯽ  ﻣﻌﻤﻮﻻً ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر
ﻫﺎي ﻓﯿﺒﺮوز ﻣﺰﻣﻦ ﮐﺒﺪي ﻣﻄﺮح  از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺑﯿﻤﺎري
ﺑﻮده و ﺗﻨﻬﺎ ﺑﻌﺪ از ﺑﺮﻗﺮاري ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪي در اﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﻪ 
  (01.)دﻫﺪ  رخ ﻣﯽ Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
  
  
 (CCH)ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر، ﯾﮏ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻪ ﺷﺪت ﻫﺘﺮوژن 
ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ، ﻓﺮاﯾﻨﺪي اﺳﺖ ﮐﻪ در ﭼﻨﺪ ﻣﺮﺣﻠﻪ، اﺳﺖ. 
ﺷﺪن  ژﻧﺘﯿﮑﯽ، ﻓﻌﺎل  ﺑﺎﻋﺚ ﺑﻌﻀﯽ از ﺗﻐﯿﯿﺮات ژﻧﺘﯿﮑﯽ و اﭘﯽ
ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه  ﺷﺪن ژن ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل  اﻧﮑﻮژن
  ﻫﺎي اﻧﺘﻘﺎﻟﯽ ﻣﯽ ﺗﻮﻣﻮر و اﺧﺘﻼل در ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﺴﯿﺮ ﺳﯿﮕﻨﺎل
، bR، 35P، ninetac-β/tnW ؛ﺷﻮد. اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ
ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻣﯿﺘﻮژن، ﺟﺎﻧﻮس ﮐﯿﻨﺎز،  ﮐﯿﻨﺎز ﻓﻌﺎل ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، saR
-3(، ﻓﺴﻔﺎﺗﯿﺪﯾﻞ اﯾﻨﻮزﯾﺘﻮل TATSﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه روﻧﻮﯾﺴﯽ)
ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ اﭘﯿﺪرﻣﺎل و  از ﻗﺒﯿﻞ؛ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي رﺷﺪ  و ﮐﯿﻨﺎز،
  (11).ﺑﺎﺷﺪ ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرم ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎ ﻣﯽ
ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ  Cﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﺑﻪ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر را ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾﺖ اﻟﺘﻬﺎب و ﻓﯿﺒﺮوز ﮐﺒﺪ 
ﺷﻮد،  اي ﮐﻪ در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺳﯿﺮوز ﮐﺒﺪي ﻣﯽ  آﻟﻮده
ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ،  ي از ﻗﺒﯿﻞ؛دﻫﺪ. ﻋﻮاﻣﻞ دﯾﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ
اﻧﺪ ﮐﻪ ﺧﻄﺮ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ  دﯾﺎﺑﺖ و ﭼﺎﻗﯽ ﮔﺰارش ﺷﺪه
ﺑﺮاﺑﺮ اﻓﺰاﯾﺶ  4ﺗﺎ  2ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر را در ﺣﺪود 
ﺛﯿﺮ ﻗﻮي ﺳﺒﮏ زﻧﺪﮔﯽ ﺄدﻫﻨﺪه ﺗ دﻫﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ، ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﻫﻢ در واﻗﻊ، . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽﯾﻨﺪ ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ اﺑﺮ روي ﻓﺮ
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ و ﻫﻢ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ در ﯾﮏ ﻣﺴﯿﺮ 
 ﯾﻨﺪ ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ اﺛﺮ ﻣﯽاﭘﯿﭽﯿﺪه ﺑﺮ روي ﻓﺮ
  (1ﺷﻤﺎره )ﺷﮑﻞ (21).ﮔﺬارﻧﺪ 
  
  
  (01).و ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ C. وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 1ﺷﻤﺎره ﺷﮑﻞ 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  Cﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
، Cدر ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﯿﺮوز آﻟﻮده ﺑﻪ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
درﺻﺪ اﺳﺖ.  1- 7 ﺑﯿﻦ CCHﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ 
ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻮد اداﻣﻪ داده  Cﺑﺎ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  ﻂﻣﺮﺗﺒ CCHوﻗﻮع 
ﺷﻮد ﮐﻪ در دو دﻫﻪ ﺑﻌﺪي، ﺑﺎﻻ ﺑﺎﻗﯽ ﺑﻤﺎﻧﺪ.   ﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽ و ﭘﯿﺶ
ﭼﻪ ﺷﻮاﻫﺪ اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، ﯾﮏ ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮑﯽ را ﺑﯿﻦ  اﮔﺮ
  اﺣﺪ ﺧﻠﯿﻞ ﻧﮋاد و ﻫﻤﮑﺎران - ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽﻫﺎ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ: ﻧﻘﺶ وﯾﺮوس 
 
552 
  و ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﻣﻄﺮح ﻣﯽ Cﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ در ﺑ Cﮐﻨﺪ؛ اﻣﺎ ﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﯿﻦ ﻧﻮاﺣﯽ  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ
-08،C. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻣﺘﻔﺎوت، ﻣﺘﻐﯿﺮ 
درﺻﺪ در  04-05درﺻﺪ در ﻣﺼﺮ،  07درﺻﺪ در ژاﭘﻦ،  07
ﻣﺮﯾﮑﺎ و آدرﺻﺪ در اﯾﺎﻻت ﻣﺘﺤﺪه  02اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ و اﺳﭙﺎﻧﯿﺎ، ﺣﺪود 
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  درﺻﺪ در ﭼﯿﻦ و در 01ﮐﺮه و ﮐﻤﺘﺮ از 
  (31-51).ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر 
 CCHدر  Cﻧﻘﺶ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
  اﯾﻦ ژﻧﻮم، ﻧﻮاﺣﯽ ﻏﯿﺮ ﺗﺮﺟﻤﻪ ﺷﻮﻧﺪه 5'و  3'در ﻧﻮاﺣﯽ 
اي وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻧﻮاﺣﯽ، ﻋﻮاﻣﻞ ﮐﻨﺘﺮﻟﯽ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز 
ﺑﺮاي ﺗﺮﺟﻤﻪ و ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي وﯾﺮوس وﺟﻮد دارد. در اﺛﺮ 
ﯾﺎ  0103ﺷﻮد ﮐﻪ   ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺳﺎﺧﺘﻪ ﻣﯽﺗﺮﺟﻤﻪ، ﯾﮏ ﭘﻠﯽ 
ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﺎزﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ و  وآﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪ داﺷﺘﻪ  1103
( و 2Eو  1E، eroCﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ) ﺳﻪوﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻪ 
 ،A4SN ،3SN ،2SN ،7Pﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻏﯿﺮﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ) ﻫﻔﺖ
 ﺟﺎﯾﯽ آن ﺧﻮرد. از  ( ﺑﺮش ﻣﯽB5SNو  A5SN، B4SN
داري اﺳﺖ ﮐﻪ  ANRﯾﮏ وﯾﺮوس  Cﮐﻪ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
 اﯾﻦ ﻧﻤﯽ ﺑﺮ ﺑﺎﺷﺪ؛ ﺑﻨﺎ  ﻗﺎدر ﺑﻪ روﻧﻮﺷﺖ ﺑﺮداري ﻣﻌﮑﻮس ﻧﻤﯽ
ﺗﻮاﻧﺪ ژﻧﻮم ﺧﻮد را ﺑﻪ داﺧﻞ ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن ادﻏﺎم ﮐﻨﺪ. در ﻋﻮض،  
ﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ ﻋﻠﯿﻪ اﯾﻦ   ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ و ﭘﺎﺳﺦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
زاﯾﯽ وﯾﺮوس   ﯾﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎناﻫﺎ، ﺑﻪ ﻃﻮر وﺳﯿﻌﯽ در ﻓﺮ  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
  (71،61،01.)ﮐﻨﻨﺪ  ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ
  eroCﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻘﺶ 
وﯾﺮوس، ﺑﻪ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه  eroCﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
 ﭼﻨﯿﻦ، ﻫﻢ ﺷﻮد. ﻣﺘﺼﻞ ﻣﯽ bRو  37P، 35Pﺗﻮﻣﻮر ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﻫﺎي  ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ رﺷﺪ و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮل eroCﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﺳﺎزي ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ ﻣﺎﻧﻨﺪ   ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ را از ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل
ﺗﺎﺛﯿﺮ  ﺗﺤﺖ β-FGTو  ninetac-β/tnW، KPAM/faR
دﻫﺪ. ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ در  ﻗﺮار
  (81).ﺷﻮﻧﺪ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﻓﻌﺎل ﻣﯽ
  3SNﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻘﺶ 
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در  Cوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  3SNﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
 ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﯿﻪ، اﺛﺮات ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ ﺧﻮد را ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ اﻋﻤﺎل ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ وﯾﺮوﺳﯽ از ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  
و از اﯾﻦ ﻟﺤﺎظ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﮐﺮدهﻣﻤﺎﻧﻌﺖ  12Pر ﻮﭘﺮوﻣﻮﺗ
ﭼﻨﯿﻦ،  ﻫﻢ ﮐﻨﺪ. ﻫﻤﮑﺎري ﻣﯽ اﻓﺰاﯾﯽ  ﻫﻢﺑﻪ ﻃﻮر  eroC
 ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽﻧﯿﺰ  35P ﻣﻮﻟﮑﻮل از ﻋﻤﻠﮑﺮد 3SN ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
، رﺷﺪ ﺳﻠﻮل، ﻓﻌﺎل 3SN ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﯿﺎن ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، ﮐﻨﺪ. 
  و 1-PAو ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي روﻧﻮﯾﺴﯽ  KNJﺷﺪن 
ﻣﺸﺨﺺ  ،ﭼﻨﯿﻦ دﻫﺪ. ﻫﻢ  را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ 2-FTA 
-FNو  1-PAﺑﺎ ﻓﻌﺎل ﺳﺎزي  3SN ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
  ﻣﯽ ءﺗﻮﻟﯿﺪ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻧﮑﺮوز دﻫﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر آﻟﻔﺎ را اﻟﻘﺎ، Bκ
  (61).ﮐﻨﺪ
  A5SN ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻧﻘﺶ 
ﺑﺮاي ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي ژﻧﻮم وﯾﺮوس  A5SNﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
 در ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺳﻠﻮل و اﺳﺎﺳﺎً ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽﺿﺮوري  Cﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯿﮏ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻫﺎي آﻟﻮده و در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ  
در ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدي از ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي  A5SN ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺳﺖ.
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺷﺎﻣﻞ آﭘﻮﭘﺘﻮز، روﻧﻮﯾﺴﯽ، ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن و ﺗﻮﻟﯿﺪ 
اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ . ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽدرﮔﯿﺮ  SOR
ﻫﺎي   ﻋﻨﻮان ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه روﻧﻮﯾﺴﯽ ﺑﺮاي ﺑﺴﯿﺎري از ژن ﺑﻪ
 ﻧﺪه ﺑﻪﺷﻮ و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﺘﺼﻞ 35Pﻫﺪف ﻣﺎﻧﻨﺪ 
 ، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﭼﻨﯿﻦ . ﻫﻢﻧﻤﺎﯾﺪ ( ﻋﻤﻞ ﻣﯽPBT)ATAT
ﻣﺴﯿﺮﻫﺎﯾﯽ  ﮐﻨﺶ ﺑﺎ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﯿﺎنﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  A5SN
، ROT-mو  ninetac-β/tnW، K-3IP، 2lcBﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﻫﺎي ﺗﮑﺜﯿﺮي ﺳﻠﻮل را ﻓﻌﺎل ﮐﺮده و از آﭘﻮﭘﺘﻮز  ﺳﯿﮕﻨﺎل
  (71).ﻧﻤﺎﯾﺪﺟﻠﻮﮔﯿﺮي 
 B وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ
دار  ANDﺗﺮﯾﻦ وﯾﺮوس  ، ﮐﻮﭼﮏBوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﮐﻨﻨﺪه اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺑﻮده و ﭘﺮوﺗﻮﺗﺎﯾﭗ ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﭙﺎدﻧﺎوﯾﺮﯾﺪه  آﻟﻮده
ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن اوﻟﯿﻪ ﮐﺒﺪ، ﺑﺮ  Bﺑﺎﺷﺪ. ارﺗﺒﺎط وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ   ﻣﯽ
  ﻮار اﺳﺖ.ﺷﻮاﻫﺪ ﻗﻮي اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﺳﺘ
  B ﺷﯿﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ  ﺑﻪ Bﺳﺮﻃﺎن ﮐﺒﺪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ 
ﻫﺎي  ﻣﺸﮑﻞ اﺻﻠﯽ ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﺷﺪه و ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺒﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر . (91)،زاﯾﯽ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﺪ  ﺳﺮﻃﺎن
رخ  Bﺑﯿﺸﺘﺮي در ﻧﻮاﺣﯽ اﻧﺪﻣﯿﮏ از ﻟﺤﺎظ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  Bدﻫﺪ؛ ﻣﯿﺰان ﻧﺎﻗﻠﯿﻦ ﻣﺰﻣﻦ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ   ﻣﯽ
و ﺧﻄﺮ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ  ﺑﻮدهﺑﯿﺸﺘﺮ  ﻫﺎ ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺒﺪ در
 Bﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ در ﻧﺎﻗﻠﯿﻦ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﭼﻪ اﯾﻦ دﻻﯾﻞ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﯾﻦ  اﮔﺮ. (02)،دﻫﺪ  اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
 ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮرزاي را در ﺑﯿﻦ وﯾﺮوس VBHﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﮐﻨﻨﺪ، اﻣﺎ اﯾﻦ وﯾﺮوس ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ  ﺑﻨﺪي ﻣﯽ  اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻃﺒﻘﻪ
و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ از ﻃﺮﯾﻖ  ﻧﺪاﺷﺘﻪﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ را 
  (12).ﻧﻤﺎﯾﺪزاﯾﯽ ﻋﻤﻞ  ﻫﺎي ﻏﯿﺮﻣﺴﺘﻘﯿﻢ در ﺳﺮﻃﺎن ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
  در ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ Bﻧﻘﺶ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ  اﻟﺘﻬﺎب ﮐﺒﺪي اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺎﺳﺦ
وﯾﺮوس زاﯾﯽ  ﻣﯿﺰﺑﺎن، ﻧﻘﺶ اﺻﻠﯽ را در ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﺳﺮﻃﺎن
  ﺗﺮي ﮐﻪ  ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﮐﻨﺪ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ  ﺑﺎزي ﻣﯽ Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
 29ﺑﻬﻤﻦ  ﻫﻔﺘﻢ،ﮑﻢ، ﺷﻤﺎره ﯾﺴﺖ وﯿدوره ﺑ  ﻼم                                  ﯾا ﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑ ﯽﭘﮋوﻫﺸ ﯽﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤ    
 
652 
ﺪ اﻧ ﻧﯿﺰ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪه ،ﮐﻨﻨﺪ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ژﻧﻮﻣﯽ را آﻏﺎز ﻣﯽ
وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻪ داﺧﻞ  ANDﻫﺎي  ﺟﻤﻠﻪ ادﻏﺎم ﺗﻮاﻟﯽ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ؛
ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن و ﺑﯿﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ اﮐﺘﯿﻮاﺗﻮر 
  (02).ﺑﺎﺷﺪ ﻣﯽ ﻫﺎي ﺳﻄﺤﯽ  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ و اﺷﮑﺎل ﺗﻐﯿﯿﺮ X
ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ژﻧﺘﯿﮑﯽ، ﯾﮏ ﻧﻘﺶ ﺣﯿﺎﺗﯽ را در ﺷﺮوع و 
 ادﻏﺎم ﺗﻮاﻟﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل، ﮐﻨﺪ. ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﺎزي ﻣﯽ
در ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن در ﻣﺮاﺣﻞ  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  ANDﻫﺎي  
 در ﺑﺎﻓﺖﻧﯿﺰ دﻫﺪ و ﭼﻨﺪﯾﻦ ادﻏﺎم  اوﻟﯿﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺣﺎد رخ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ ردﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ  
درﺻﺪ از ﻣﻮارد ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر  08ﺗﻮﺟﻬﯽ در 
وﯾﺮوس  ANDﻫﺎي  ، ﺗﻮاﻟﯽBﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﻫﺎ ﺑﻪ  ﺷﺪه دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ. اﯾﻦ ﺗﻮاﻟﯽ ادﻏﺎم Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﻟﮕﻮ ﺑﺮاي   و ﻧﻤﯽ ﻧﺎﻗﺺ ﺑﻮدهﺻﻮرت ﻗﻄﻌﺎت 
ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻪ ﮐﺎر روﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن داده 
ﺑﺎ ﻓﺮاﯾﻨﺪ ﮐﻨﺘﺮل  Bوﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ  Xاﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
و از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺮده ﻃﺒﯿﻌﯽ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺪاﺧﻠﻪ 
اﻟﮕﻮﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻠﻮﻟﯽ، روﻧﻮﯾﺴﯽ و ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ 
 . ﻫﻢ(22)،ﮐﻨﺪ دﻫﯽ ﻣﺘﻨﻮﻋﯽ را ﻓﻌﺎل ﻣﯽ آﺑﺸﺎرﻫﺎي ﭘﯿﺎم
 ANRmﻫﺎ و  ﻣﺤﺼﻮﻻت وﯾﺮوﺳﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﭼﻨﯿﻦ، 
 ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ در ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯽ در ﺳﻠﻮل
ﺛﯿﺮ ﺄﺑﺎ ﺑﯿﺎن و ﺗﺤﺖ ﺗ ،اﯾﻦ ﺑﺮ ﻫﺎي ﮐﺒﺪي درﮔﯿﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﻨﺎ 
ﻫﺎي ﺧﺎص، ﺑﺎﻋﺚ اﺧﺘﻼﻻت  ژنﻗﺮار دادن ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﺮﺧﯽ از 
  (02).ﺷﻮﻧﺪ  ﮐﺒﺪي ﻣﯽ
  Xﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻧﻘﺶ 
ﺷﺪه  آﻣﯿﻨﻮاﺳﯿﺪي ﮐﺪ 451، ﯾﮏ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ Xﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ژﻧﻮم  Xﺑﻪ ﺷﺪت ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﺷﺪه  FROﺗﻮﺳﻂ 
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎﺷﺪ.  ﻫﭙﺎدﻧﺎوﯾﺮوﺳﯽ ﭘﺴﺘﺎﻧﺪاران ﻣﯽ
 x، ﺳﻄﺢ ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ VBHﻫﺎي ﮐﺒﺪي آﻟﻮده ﺑﺎ  در ﺳﻠﻮل
-52)،ﺑﺎﺷﺪ  در ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻢ ﺑﺎﻻ ﺑﻮده وﻟﯽ در ﻫﺴﺘﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﻣﯽ
 X. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ (32
ﮔﺮ  ﻫﺎي واﮐﻨﺶ اﻓﺰاﯾﺶ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﮔﻮﻧﻪاز ﻃﺮﯾﻖ 
، ﺣﺬف ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ 8ﺳﺎزي ﮐﺎﺳﭙﺎز  (، ﻓﻌﺎلSORاﮐﺴﯿﮋﻧﯽ)
ﺗﻮاﻧﺪ در  ﻣﯽ Cﻏﺸﺎي ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري و آزادﺳﺎزي ﺳﯿﺘﻮﮐﺮوم 
از ﻃﺮﻓﯽ . (02)،ﮐﻨﺪ ءآﭘﻮﭘﺘﻮز اﻟﻘﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺪنﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
ﺗﻮاﻧﺪ از آﭘﻮﭘﺘﻮز   ﻣﯽ Xﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  دﯾﮕﺮ،
  در ﺳﻠﻮل β-FGTو  FNT، saF، 35Pﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ  ءاﻟﻘﺎ
 (62).ﻧﻤﺎﯾﺪﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 
اﻧﺪ ﮐﻪ  ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺗﻐﯿﯿﺮات اﭘﯽﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ، 
ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ وﯾﺮوس  ءدر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر اﻟﻘﺎ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﺎﯾﭙﺮ  ﻣﯽ Xﻨﻨﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ Bﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
ﻫﺎي ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر   را در ژن ANDﻣﺘﯿﻼﺳﯿﻮن 
ﻫﺎي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ   را در ژن ANDﺗﻮﻣﻮر و ﻫﯿﭙﻮﻣﺘﯿﻼﺳﯿﻮن 
ﮐﻨﺪ.  ءﻣﺘﯿﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮازﻫﺎ اﻟﻘﺎ ANDﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎ ﺗﻨﻄﯿﻢ 
ﮐﻨﺶ ﺑﯿﻦ  ﻣﯿﺎن اي از ﻋﻨﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﯿﺴﺘﻮﻧﯽ ﺑﻪ
ﺑﺎ ﻫﯿﺴﺘﻮن اﺳﺘﯿﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮازﻫﺎ و ﻫﯿﺴﺘﻮن ﻣﺘﯿﻞ  Xﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮازﻫﺎي ﻣﺸﺨﺺ، اﻏﻠﺐ ﺑﻪ ﺗﻘﻮﯾﺖ و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ 
 (72).ﺪﻧﻤﺎﯾ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﻤﮏ ﻣﯽ
  (gAsBH) Bﺳﻄﺤﯽ وﯾﺮوس ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ   ژن ﻧﻘﺶ آﻧﺘﯽ
  در ﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯿﮏ، ﺑﺎﻋﺚ اﺳﺘﺮس  gAsBH ﺗﺠﻤﻊ
 وﺷﻮد  ﺳﭙﺲ، اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﻣﯽﺷﺒﮑﻪ اﻧﺪﭘﻼﺳﻤﯿﮏ و 
و  ANDاﯾﺠﺎد آﺳﯿﺐ در  ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪاﯾﻦ اﻣﺮ 
اﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎ  ﮐﻪ ﮔﺮدد ﺗﻐﯿﯿﺮات در ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯽ ﻣﯽ
ﺑﺎ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﺗﻬﺎﺟﻢ، ﺑﻘﺎي ﺳﻠﻮل و آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ. 
ﻮاﻧﻨﺪ در ﺷﺒﮑﻪ ﺗ  ﻣﯽ  2s-erPﻫﺎي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺎﺑﻬﯽ، ﻣﻮﺗﺎﻧﺖ
ﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯽ ﺗﺠﻤﻊ ﯾﺎﺑﻨﺪ و ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس ﺷﺒﮑﻪ آ
ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯽ و اﻓﺰاﯾﺶ در  Aﻧﺪوﭘﻼﺳﻤﯽ، اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﯿﮑﻠﯿﻦ آ
 Aاﻓﺰاﯾﺶ ﺳﯿﮑﻠﯿﻦ  ؛ﻫﺎ ﺷﻮﻧﺪ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ
  ﺷﺪن ﺳﺎﻧﺘﺮوزوم ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯿﮏ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻀﺎﻋﻒ
ﮐﻪ اﯾﻦ ﻓﺮاﯾﻨﺪ در ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ در  ﺷﻮدﻫﺎ 
. (82)،ﮐﻨﺪ  ﻧﻘﺶ ﺑﺎزي ﻣﯽ VBHﺒﻂ ﺑﺎ ﻫﭙﺎﺗﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ ﻣﺮﺗ
در  gAsBHﻫﺎي دﯾﮕﺮي ﻧﯿﺰ در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ   ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
ﺑﻪ  ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ. ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ زﻧﺠﯿﺮه ﮐﻮﺗﺎه اﻧﻮﺋﯿﻞ  ﻣﯽ gAsBH ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل،
( ﻣﺘﺼﻞ ﺷﻮد. در 1 SHCE) 1ﻫﯿﺪراﺗﺎز  Aﮐﻮآﻧﺰﯾﻢ 
( ﻧﺸﺎن داده 2GPeH)در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  ortiv nIﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
  ﻣﯽ 1 SHCEو  gAsBHزﻣﺎن  ﮐﻪ وﺟﻮد ﻫﻢﺷﺪه اﺳﺖ 
را در ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ  1 SHCEﯾﺎﺑﯽ  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻣﮑﺎن
آﭘﻮﭘﺘﻮز  ،و ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﻏﺸﺎي ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪري دادهﻗﺮار 
  (92).ﺪﻤﺎﯾﻧ ءﺳﻠﻮﻟﯽ را اﻟﻘﺎ
  ﺑﺎر- وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
 ﻣﯽاوﻟﯿﻦ وﯾﺮوس اﻧﺴﺎﻧﯽ ( VBE)ﺑﺎر- وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
اﯾﻦ در ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ ﺑﻪ آن اﺷﺎره ﺷﺪه اﺳﺖ.  ﮐﻪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﺎً ﺑﺎﺷﺪ 
( ﻧﯿﺰ ﻧﺎﻣﯿﺪه 4-VHH) 4ﻫﺮﭘﺲ وﯾﺮوس اﻧﺴﺎﻧﯽ ﮐﻪ وﯾﺮوس 
 ﺑﺎﺷﺪ و ﻣﯽوﯾﺮﯾﺪه -ﺷﻮد، ﻋﻀﻮي از ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺮﭘﺲ  ﻣﯽ
در ﻃﯽ  4691در ﺳﺎل  ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﯾﮑﻞ اﭘﺸﺘﺎﯾﻨﻮ ﯾﻮﻧﺮ ﺑﺎر
ﻫﺎ ﺑﺮ روي ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﮐﺸﻒ ﺷﺪ. از زﻣﺎن  ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت آن
ﺑﺎر در اﻧﻮاع دﯾﮕﺮي از  -ﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦﮐﺸﻒ آن، وﯾ
  (03).ه اﺳﺖﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﯿﺰ ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪ
 VBEﺧﺼﻮﺻﯿﺎت 
  ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻋﻀﺎي دﯾﮕﺮ ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺮﭘﺲ VBEﻫﺎي  وﯾﺮﯾﻮن
. اي ﻫﺴﺘﻨﺪ زﻧﺠﯿﺮه ﺧﻄﯽ و دو ANDوﯾﺮﯾﺪه داراي ژﻧﻮم 
ﺗﻮﺳﻂ ﯾﮏ  وژن ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه ﺑﻮده  001داراي  ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً اﯾﻦ ژﻧﻮم
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ﮐﭙﺴﯿﺪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ اﺣﺎﻃﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﯾﮏ ﺗﮕﻮﻣﻨﺖ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ 
ﻫﺎي  ﺑﯿﻦ ﮐﭙﺴﯿﺪ و ﭘﻮﺷﺶ وﯾﺮوس ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. وﯾﺮﯾﻮن
. وﯾﺮوس (13)،ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﻄﺮ دارﻧﺪ 021-081ﺑﺎﻟﻎ در ﺣﺪود 
درﺻﺪ از ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺑﺎﻟﻎ ﺟﻬﺎن را آﻟﻮده  09ﺑﺎر ﺑﯿﺶ از -اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
دﻫﺪ.   ﻣﯽدر اواﯾﻞ ﮐﻮدﮐﯽ رخ  ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻌﻤﻮﻻً ؛ﮐﻨﺪ  ﻣﯽ
ﺑﺎر در ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل -ﻫﺎي وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ
  ﻫﺎﯾﯽ ﺑﺎ ﺷﺮاﯾﻂ اﻗﺘﺼﺎدي و اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ   ﺗﻮﺳﻌﻪ و در ﺟﻤﻌﯿﺖ
ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ، ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺷﯿﻮع را دارد. ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﯿﻮع ﺳﺮﻣﯽ 
ﺑﻪ ﻃﻮر  ﮐﻪدر ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ  ﺑﻮده ودرﺻﺪ  05 در ﮐﻮدﮐﺎن ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً
  (23).رﺳﺪ ﻣﯽدرﺻﺪ  09-99ﺗﺎ  داﺷﺘﻪ وﯾﮑﻨﻮاﺧﺖ اﻓﺰاﯾﺶ 
( 2و  1ﺑﺎر)ﺗﯿﭗ -دو ﺳﻮﯾﻪ اﺻﻠﯽ از وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﯾﺎﺑﯽ ژن ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه آﻧﺘﯽ ژن  وﺟﻮد دارد ﮐﻪ در ﺳﺎزﻣﺎن
ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻫﺮ دو ﺗﯿﭗ در  ﺑﺎ ﻫﻢ ﻣﺘﻔﺎوت ﻣﯽ( ANBE) اي ﻫﺴﺘﻪ
در ﺑﻌﻀﯽ از  1ﺗﯿﭗ  ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل،اﻧﺪ،  ﺳﺮاﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪه
ﺗﺮ اﺳﺖ. وﯾﺮوس ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺰاق ﯾﺎ اﻧﺘﺸﺎر از ﻃﺮﯾﻖ   ﻧﻮاﺣﯽ ﺷﺎﯾﻊ
ﺷﻮد؛ اﻧﺘﻘﺎل از  ﺗﻤﺎس دﻫﺎﻧﯽ ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه . (33)،ﻃﺮﯾﻖ اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮن اﺛﺒﺎت ﺷﺪه اﺳﺖ
ﮐﻨﺶ ﺑﯿﻦ  اﺳﺖ ﮐﻪ در ﻣﯿﺰﺑﺎﻧﺎن ﺑﺎ ﻧﻘﺺ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ، ﻣﯿﺎن
ﺑﺎر، ﻧﻬﻔﺘﮕﯽ و ﮐﻨﺘﺮل اﯾﻤﻨﯽ -ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﻫﺎي  و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﺷﺪهﺗﻮاﻧﺪ ﻣﺨﺘﻞ  ﻣﯽ
ﻫﺎ را ﺗﺤﺮﯾﮏ  ﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﺑﺪﺧﯿﻢ آنﺴﻟﻮده ﺑﺎ وﯾﺮوس و ﺗﺮاﻧآ
  (13.)ﻧﻤﺎﯾﺪ
  ﻫﺎ در ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ VBEﻧﻘﺶ 
و ﻫﻢ  Bﻫﺎي  ﺗﻮاﻧﺪ ﻫﻢ ﺳﻠﻮل ﺑﺎر ﻣﯽ- وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﺗﻠﯿﺎل را آﻟﻮده ﮐﻨﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻣﻌﺘﻘﺪﻧﺪ ﮐﻪ  ﻫﺎي اﭘﯽ ﺳﻠﻮل
ﻧﻮاﺣﯽ اوﻟﯿﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ و  ،ﺗﻠﯿﺎل در اوروﻓﺎرﻧﮑﺲ ﻫﺎي اﭘﯽ ﺳﻠﻮل
آﻟﻮده ﺑﺎ  Bﻫﺎي  ﺪ. ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻨﺑﺎﺷ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي وﯾﺮوس ﻣﯽ
 وﯾﺮوس، ژﻧﻮم وﯾﺮوس را در ﯾﮏ ﻓﺮم ﻧﻬﻔﺘﻪ در ﺧﻮد ﺣﻤﻞ ﻣﯽ
ﮐﻨﻨﺪ. در ﺑﻌﻀﯽ از ﺷﺮاﯾﻂ، وﯾﺮوس ﻧﻬﻔﺘﻪ، دوﺑﺎره ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و  
ﺷﻮد ﮐﻪ ﮐﺪﮐﻨﻨﺪه  ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ ﻣﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﺎن ژن
ﻫﺎي ﺿﺪ  ﻟﮑﻮلاي از ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻣﺤﺮك ﻣﻮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ
ﺑﺎﺷﻨﺪ.  ﻫﺎي ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯽ ﻣﯽ  ﻫﺎ و ﻣﺒﺪل آﭘﻮﭘﺘﻮزي، ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ
ﮐﻨﻨﺪه   اﺧﺘﻼل در ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﻨﻈﯿﻢ
ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي ﻫﻮﻣﻮﺳﺘﺎز ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن 
  (43).ﺷﻮد ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﺘﯿﮏ ﻣﯽ
ﺑﺎ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ، ﻟﻨﻔﻮم  VBEارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﺑﯿﻦ وﯾﺮوس
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﻧﺎزوﻓﺎرﻧﮋﯾﺎل، ﻟﻨﻔﻮم ، T/KN ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي ﺑﺪﺧﯿﻢ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ  ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ و ﻟﻨﻔﻮم
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ، اﯾﻦ. ﻋﻼوه ﺑﺮ (53)،ﮐﺸﻒ ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺗﻠﯿﺎل ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي   ﻫﺎي اﭘﯽ ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎي ﻣﺸﺨﺺ ﺳﻠﻮل
ﺑﺎر در ارﺗﺒﺎط -ﻣﻌﺪه و ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎي ﺳﯿﻨﻪ ﺑﺎ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﺑﺎر ﺑﺎﯾﺪ - وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ ﯾﯽ،زا  ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن .(63)،ﻫﺴﺘﻨﺪ
ژﻧﻮم ﺧﻮد را در ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺣﻔﻆ و از ﮐﺸﺘﻦ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن 
اﺟﺘﻨﺎب ﮐﺮده و از ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺗﻮﺳﻂ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ 
. ﺳﺮاﻧﺠﺎم وﯾﺮوس ﺑﺎﯾﺪ ﻣﺴﯿﺮﻫﺎي ﮐﻨﺘﺮل رﺷﺪ ﻧﻤﺎﯾﺪﺟﻠﻮﮔﯿﺮي 
ﺧﻮد در  ANDﺳﻠﻮﻟﯽ را ﻓﻌﺎل ﮐﻨﺪ. اﯾﻦ وﯾﺮوس ﺟﻬﺖ ﺣﻔﻆ 
ﮐﻨﺪ.   ﺑﺮﻗﺮار ﻣﯽ Bﻫﺎي   ﻧﺖ ﻧﻬﻔﺘﻪ را در ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﺳﻠﻮل، ﻋﻔﻮ
ﻫﺎي  زوم ﻫﺎ ﯾﺎ ﺑﻪ ﺻﻮرت اﭘﯽ ژﻧﻮم وﯾﺮوس در اﯾﻦ ﺳﻠﻮل
وﯾﺮوﺳﯽ  ANDﺣﻠﻘﻮي در ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ﯾﺎ ﺑﺎ ادﻏﺎم ﺷﺪن 
ﺗﺮﺗﯿﺐ وﯾﺮوس   ﺷﻮد. ﺑﺪﯾﻦ  ﺑﻪ داﺧﻞ ژﻧﻮم ﻣﯿﺰﺑﺎن، ﺣﻔﻆ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻧﺴﻞ ﺟﺪﯾﺪ و در زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ   اﻧﺘﻘﺎل ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺳﻠﻮل
  (13).ﮐﻨﺪ  ﺗﻀﻤﯿﻦ ﻣﯽ ،ﺷﻮﻧﺪ  ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﯽ Bﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ
  ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖو  VBE
ي ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺎﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ، ﯾﮏ ﻟﻨﻔﻮﻣ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻏﯿﺮ  و ﺑﺎﺷﺪ ﺑﺎر ﻣﯽ-وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﺷﻮد. ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﺑﺮ اﺳﺎس  ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ﮑﯿﻨﯽ ﻃﺒﻘﻪﺟﻫﻮ
ﮔﺮوه ﻟﻨﻔﻮم  ﺳﻪﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﮐﻠﯿﻨﯿﮑﯽ و اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ، ﺑﻪ 
ﻧﺪﻣﯿﮏ، ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ اﺳﭙﻮرادﯾﮏ و ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﺑﻮرﮐﯿﺖ ا
داده ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن  .ﺷﻮد  ﺑﻨﺪي ﻣﯽ ﻪﻃﺒﻘ VIHﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
ﻫﺎ در اﻧﺘﺸﺎر ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و  ﮐﻪ ﻫﺮ ﮐﺪام از اﯾﻦ ﮔﺮوه اﺳﺖ
ﺑﺎر ﻣﺘﻔﺎوت ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺣﺪود -درﺟﻪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﻧﺪﻣﯿﮏ، ﺑﺎ وﯾﺮوس درﺻﺪ از ﻣﻮارد ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ا 59
در ﻧﻮاﺣﯽ اﺳﺘﻮاﯾﯽ  ﻣﻌﻤﻮﻻً ﺑﻮده وﺑﺎر در ارﺗﺒﺎط -اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
درﺻﺪ  5-51ﺷﻮﻧﺪ. در ﻣﻘﺎﺑﻞ، ﺗﻨﻬﺎ  آﻓﺮﯾﻘﺎ و ﮔﯿﻨﻪ ﻧﻮ ﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ
ﮐﺎن از ﻣﻮارد ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ اﺳﭙﻮرادﯾﮏ، ﺑﺎﻟﻐﯿﻦ ﺟﻮان و ﮐﻮد
درﺻﺪ از  04دﻫﻨﺪ و  ﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽﺄاﺳﺮ ﺟﻬﺎن را ﺗﺤﺖ ﺗدر ﺳﺮ
از ﻟﺤﺎظ وﯾﺮوس  VIHﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﻣﻮارد ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﻣﺮ
  (73).ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽﺑﺎر ﻣﺜﺒﺖ -اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ در ﺗﻈﺎﻫﺮات  ﺗﺎﯾﭗ ﺳﺎب
ﺑﻪ ﻃﻮري ﮐﻪ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ  دارﻧﺪ.ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺑﺎ ﻫﻢ ﺗﻔﺎوت 
ﻫﺎي ﻓﮏ و ﺻﻮرت را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار  ﻧﺪﻣﯿﮏ، اﺳﺘﺨﻮانا
 ﺷﻮد؛ در و ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎﯾﯽ در اﯾﻦ ﻧﻮاﺣﯽ ﻣﯽ داده
ﮐﻪ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ اﺳﭙﻮرادﯾﮏ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﺷﺎﯾﻊ، روده و   ﺣﺎﻟﯽ
دﻫﺪ و ﺑﺎﻋﺚ  دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽ
ﺷﻮد. ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺸﺨﺺ  ﻣﯽ واﻟﺪﯾﺮ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺗﻮﻣﻮر در ﺣﻠﻘﻪ
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي و ﻣﻐﺰ  ، ﮔﺮهVIHﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
 دﻫﺪ. در ﻫﺮ ﺳﻪ ﺗﯿﭗ ﻟﻨﻔﻮم  ﺛﯿﺮ ﻗﺮار ﻣﯽﺄاﺳﺘﺨﻮان را ﺗﺤﺖ ﺗ
  (83).ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻮرﮐﯿﺖ، ﻣﯿﺰان اﺑﺘﻼ در ﻣﺮدان ﺑﯿﺸﺘﺮ از زﻧﺎن ﻣﯽ
ﺑﺎر در اﯾﺠﺎد -ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ آن، وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﮐﻨﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ   و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ وﯾﺮوس 
  ﮐﻨﺶ اي از ﻣﯿﺎن دﻫﺪ ﮐﻪ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺎر ﻧﺸﺎن ﻣﯽﺑ-اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
 29ﺑﻬﻤﻦ  ﻫﻔﺘﻢ،ﮑﻢ، ﺷﻤﺎره ﯾﺴﺖ وﯿدوره ﺑ  ﻼم                                  ﯾا ﯽداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑ ﯽﭘﮋوﻫﺸ ﯽﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤ    
 
852 
، زﻣﯿﻨﻪ را ﺑﺮاي Bﻫﺎي  ﯿﻦ وﯾﺮوس ﺑﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻫﺎي ﺑ
ﮐﻨﺪ. ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺎﻻرﯾﺎ در  ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﻣﻬﯿﺎ ﻣﯽ
ﻣﻨﺎﻃﻖ اﻧﺪﻣﯿﮏ، ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﮐﻮﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز 
  ﮐﻨﺪ. ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ
-Cﺳﺎزي اﻧﮑﻮژن در ﻫﻤﻪ اﺷﮑﺎل ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ، ﻓﻌﺎل
ﺑﻪ داﺧﻞ ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺟﺎﯾﯽ آن ﻪ ﺑ از ﻃﺮﯾﻖ ﺟﺎ  cym
زاﯾﯽ اﺳﺖ.  اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ، ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﮐﻠﯿﺪي ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن
ﺟﺎﯾﯽ ژن ﻪ ﺑ درﺻﺪ از ﻫﻤﻪ ﻣﻮارد ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ، ﺟﺎ 08در 
 ﺟﺎﯾﯽﻪ ﺑ ﭼﻨﯿﻦ ﺟﺎ و ﻫﻢ 41ﺑﻪ  8از ﮐﺮوﻣﻮزوم  cym-C
و ﯾﺎ  22ﺑﻪ  8ﺟﺎﯾﯽ از ﮐﺮوﻣﻮزوم ﻪ ﺑ ﺟﺎ ؛ﻫﺎي دﯾﮕﺮي از ﻗﺒﯿﻞ 
ﺟﺎﯾﯽ، ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آﻧﺰﯾﻤﯽ ﻪ ﺑ ﺷﻮد. اﯾﻦ ﺟﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ 2ﺑﻪ  8
واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ. اﯾﻦ آﻧﺰﯾﻢ ﺑﻪ ﺷﺪت در ﻣﺮاﮐﺰ زاﯾﺎي  DIA
ﺷﻮد ﮐﻪ ﭘﺪﯾﺪه ﺗﻌﻮﯾﺾ ﮐﻼس  ﺑﯿﺎن ﻣﯽ Bﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎي 
ﺑﺎدي و ﻫﺎﯾﭙﺮﻣﻮﺗﺎﺳﯿﻮن ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮ اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ ﺑﻪ   آﻧﺘﯽ
ﺟﺎﯾﯽ ﻪ ﺑ ﻓﻌﺎل ﺷﺪه، ﺑﻌﺪ از ﺟﺎ cymآن واﺑﺴﺘﻪ اﺳﺖ. ژن 
  ﻠﻮل ﺷﻮد.ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ رﺷﺪ و ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳ ﻣﯽ
  ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦو  VBE
 03ﻫﺎ و  درﺻﺪ از ﻫﻤﻪ ﺳﺮﻃﺎن 1ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ، ﺣﺪود 
اﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺗﺸﮑﯿﻞ ﺋﯿﺪي را در ﺳﺮﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮ درﺻﺪ از ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ
دﻫﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ، ﺗﻨﻮع ﻗﺎﺑﻞ   ﻣﯽ
اي از رﺧﺪاد را ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﻧﮋاد، ﻣﻨﻄﻘﻪ  ﻪﻣﻼﺣﻈ
  (93).دﻫﺪ  اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ- اﻗﺘﺼﺎديﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﺷﺮاﯾﻂ 
ﺑﺎر در ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ ﺑﺎزي -ﻧﻘﺸﯽ ﮐﻪ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﮐﻨﺪ، ﻫﻨﻮز ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﺎﻣﻞ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﺷﻮاﻫﺪي  ﻣﯽ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ در اﻓﺮادي ﮐﻪ در ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﻪ  ؛از ﻗﺒﯿﻞ
ﺑﺎدي اﻓﺰاﯾﺶ  اﻧﺪ، ﺗﯿﺘﺮ آﻧﺘﯽ ﻣﻮﻧﻮﻧﻮﮐﻠﺌﻮز ﻋﻔﻮﻧﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺷﺪه
ﭼﻨﯿﻦ اﺛﺒﺎت ﺣﻀﻮر  وﯾﺮوﺳﯽ و ﻫﻢ ژن ﮐﭙﺴﯿﺪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻋﻠﯿﻪ آﻧﺘﯽ
ﺑﺎر را ﺑﻪ -ﻫﺎي ﺑﺪﺧﯿﻢ، وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ  وﯾﺮوس در ﺳﻠﻮل
ﮐﻨﺪ. ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻣﯽ
ﮐﻪ  SRH ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ و ﺳﻠﻮل  ﮔﺴﺘﺮش ﺳﻠﻮل
دﻫﺪ،  ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرم ﺷﺪه را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ Bﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﺴﯿﺖ
  ﻓﻌﺎل، SRHﻫﺎي   ﺷﻮد. ﺧﺼﻮﺻﯿﺖ ﺳﻠﻮل  ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ
اﺳﺖ  Bk-FNﺳﺎزي ﻣﺪاوم ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ ﺿﺪ آﭘﻮﭘﺘﻮزي 
  (04).ﺑﺎﺷﺪ ﺿﺮوري ﻣﯽ SRHﻫﺎي  ﮐﻪ ﺑﺮاي ﺑﻘﺎي ﺳﻠﻮل
اﻏﻠﺐ ﻣﺘﺤﻤﻞ ﺟﻬﺶ ژﻧﯽ ﻣﺨﺮب در  SRHﻫﺎي   ﺳﻠﻮل
اﯾﻦ ﺑﯿﺎن  ﺑﺮ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﻨﺎ  ﻧﺎﺣﯿﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮ اﯾﻤﻮﻧﻮﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿﻦ ﻣﯽ
  رود. ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ از دﺳﺖ ﻣﯽ در آن Bﮔﯿﺮﻧﺪه ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ 
  ﻣﻮﺟﻮد در ﻣﺮاﮐﺰ زاﯾﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﺘﺤﻤﻞ ﭼﻨﯿﻦ ﺟﻬﺶ Bﻫﺎي 
ﺷﻮﻧﺪ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺗﻮﺳﻂ آﭘﻮﭘﺘﻮز در اﯾﻦ ﻣﺮاﮐﺰ   ﻫﺎﯾﯽ ﻣﯽ
ﺪ. ﺳﻨﺎرﯾﻮي راﯾﺞ ﺑﺮاي ﻟﻨﻔﻮم ﺑﻮرﮐﯿﺖ اﯾﻦ ﮔﺮدﻧ زاﯾﺎ ﺣﺬف ﻣﯽ
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ  A2-PMLو 1-PMLاﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﺎن 
از آﭘﻮﭘﺘﻮز  RCBو  04DCﺗﺮﺗﯿﺐ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﻘﻠﯿﺪ ﺳﯿﮕﻨﺎﻟﯿﻨﮓ 
در  SRHﻫﺎي   ﻠﻮلﺳاده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﮐﻨﺪ. ﻧﺸﺎن د
ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻓﺮار از ﺳﯿﺴﺘﻢ  ﻟﻨﻔﻮم ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ ﺑﻪ
، 01-LI ؛ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه اﯾﻤﻨﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﯾﻤﻨﯽ، ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻦ
  (14).ﮐﻨﻨﺪ  ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽرا  β-FGTو  31-LI
  ﺑﯿﻨﯽ KN/Tﻫﺎي   ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل
    ﻣﯽﺑﯿﻨﯽ ﺗﻮﻣﻮر ﻧﺎدري  KN/Tﻫﺎي   ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل
و در  ﺑﻮدهﺑﺎر ﻣﺮﺗﺒﻂ -ﺑﺎ وﯾﺮوس اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ اﻏﻠﺐ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ
ﻫﺎي  آﺳﯿﺎ و ﺑﻪ وﯾﮋه در ﭼﯿﻦ، ﺷﺎﯾﻊ اﺳﺖ. ﺳﻠﻮل
ﺑﯿﻨﯽ، ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺧﺼﻮﺻﯿﺖ ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد   KN/Tﻟﻨﻔﻮم
دﻫﻨﺪ. اﯾﻦ ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت   ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ و ﻓﻨﻮﺗﯿﭙﯽ از ﺧﻮد ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
 65DC، ﺑﯿﺎن ﻣﺎرﮐﺮ Tﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ   ژن  ﺷﺎﻣﻞ ﻧﺒﻮد آﻧﺘﯽ
 Tژﻧﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ  و ﻓﻘﺪان ﺑﺎزآراﯾﯽ KN ﻫﺎي ﺳﻠﻮل
ﺷﻮد؛ اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ   ﺎﺷﺪ. ﻧﺎﺣﯿﻪ ﺑﯿﻨﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر راﯾﺞ درﮔﯿﺮ ﻣﯽﺑ ﻣﯽ
اﺳﺖ ﺗﻮﻣﻮر در ﻧﻮاﺣﯽ دﯾﮕﺮي ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭘﻮﺳﺖ، ﺑﯿﻀﻪ، ﮐﻠﯿﻪ و 
 (24).ﻗﺴﻤﺖ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارﺷﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﻮد
  VBEﺗﺮﮐﯿﺒﺎت ﺿﺪ 
ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺗﺮﮐﯿﺐ ﺿﺪ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﺎ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺿﺪ وﯾﺮوس 
ﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ،  داروﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﺎنﺑﺎر وﺟﻮد دارﻧﺪ. اﯾﻦ -اﭘﺸﺘﺎﯾﻦ
ﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ، آﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ، واﻻﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ، ﻓﻮﺳﮑﺎرﻧﺖ و  ﻓﺎم
ﺑﺎﺷﺪ. آﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ و ﮔﺎن ﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ داروﻫﺎي  ﺳﯿﺪوﻓﻮوﯾﺮ ﻣﯽ
اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﻧﯿﺴﺘﻨﺪ؛ زﯾﺮا در اﺧﺘﻼﻻت ﻟﻨﻔﻮﺋﯿﺪي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
ﮐﻨﺪ و  ، وﯾﺮوس ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻟﯿﺘﯿﮏ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي ﻧﻤﯽVBE
ﺷﻮد. ﺑﺮاي ﻏﻠﺒﻪ ﺑﺮ   ﺑﯿﺎن ﻧﻤﯽﮐﯿﻨﺎز وﯾﺮوﺳﯽ  آﻧﺰﯾﻢ ﺗﯿﻤﯿﺪﯾﻦ
ﺗﻮاﻧﺪ   اﯾﻦ ﻣﺸﮑﻞ، آرژﯾﻨﯿﻦ ﺑﻮﺗﯿﺮات ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﻮﻣﺎ ﻓﻌﺎل  ﮐﯿﻨﺎز وﯾﺮوس را در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﯿﻤﯿﺪﯾﻦ ژن
. (34)،ﺷﻮد  ﺳﯿﮑﻠﻮوﯾﺮ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﮔﺎن
ﭘﻠﯿﻤﺮاز وﯾﺮوﺳﯽ  ANDﻓﻮﺳﮑﺎرﻧﺖ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻋﻠﯿﻪ 
ﮐﯿﻨﺎز وﯾﺮوﺳﯽ  آﻧﺰﯾﻢ ﺗﯿﻤﯿﺪﯾﻦﮐﻨﺪ و ﺑﻪ ﺣﻀﻮر  ﻋﻤﻞ ﻣﯽ
ﭘﻠﯿﻤﺮاز وﯾﺮوﺳﯽ  ANDواﺑﺴﺘﻪ ﻧﯿﺴﺖ. ﺳﯿﺪوﻓﻮوﯾﺮ ﻧﯿﺰ ﻋﻠﯿﻪ 
ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﻟﻘﻮه ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي  ﮐﻨﺪ و ﯾﮏ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ  ﻋﻤﻞ ﻣﯽ
  (44).ﺑﺎﺷﺪ وﯾﺮوس در ﻣﺤﯿﻂ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻣﯽ
  ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎوﯾﺮوس
ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎﻫﺎي دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﺎﺳﻠﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه ﺳﺮﻃﺎن ﮔﺮدن 
ﻫﺎ را در زﻧﺎن ﺗﺸﮑﯿﻞ  درﺻﺪ از ﻫﻤﻪ ﺳﺮﻃﺎن 21 رﺣﻢ، ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً
دﻫﺪ و دوﻣﯿﻦ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ ﺷﺎﯾﻊ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﺎﺳﻠﯽ زﻧﺎن در  ﻣﯽ
ﻫﺎي  . ﺳﺮﻃﺎن ﮔﺮدن رﺣﻢ ﺗﻮﺳﻂ ﻋﻔﻮﻧﺖﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽﺟﻬﺎن 
 52ﺷﻮد. ﺣﺘﯽ  ( اﯾﺠﺎد ﻣﯽVPHﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎوﯾﺮوس اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ)
وﯾﺮوس  ANDﻫﺎي دﻫﺎن، ﺣﺎوي   درﺻﺪ از ﺳﺮﻃﺎن
ﻫﺎي وﯾﺮوس ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ ﺑﻪ   ﺗﯿﭗ. (54)،ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎي ﺗﻨﺎﺳﻠﯽ اﺳﺖ
ﻫﺎي   ﺗﺮﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮاي ﺳﺮﻃﺎن  ﻋﻨﻮان ﯾﮑﯽ از ﻣﻬﻢ
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و  4791ﻫﺎي  ﺑﯿﻦ ﺳﺎل اﻧﺴﺎﻧﯽ در ﺟﻬﺎن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪﻧﺪ.
  ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺗﺤﻘﯿﻖ در ﻣﻮرد ﻧﻘﺶ وﯾﺮوس  6791
، 6791ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ در ﺳﺮﻃﺎن ﮔﺮدن رﺣﻢ ﮐﺮدﻧﺪ. در ﺳﺎل 
ﮐﻪ ﺣﻀﻮر  ﻣﯿﺴﯿﺲ و ﻓﻮرﺗﯿﻦ دو ﮔﺰارﺷﯽ را ﻣﻨﺘﺸﺮ ﮐﺮدﻧﺪ
و  دادهﻫﺎ را در اﺳﻤﯿﺮﻫﺎي ﮔﺮدن رﺣﻢ ﻧﺸﺎن  ﮐﻮﯾﻠﻮﺳﯿﺖ
  (64).ﮐﺮد ﻣﯽ ﺣﻀﻮر ﯾﮏ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎوﯾﺮوﺳﯽ را اﺛﺒﺎت
  ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ وﯾﺮوس 
ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ  (7Eو  6Eﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ ﺧﺎص)ﻣﺜﻞ   ﺑﯿﺎن ژن
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﮔﺮدن رﺣﻢ و ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ   در رده وﯾﺮوس
ﭼﺮﺧﻪ زﻧﺪﮔﯽ ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎوﯾﺮوس ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﻫﺎي  ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ دﯾﮕﺮ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ. در ﺳﻠﻮل ﺑﺎ ﺧﺎﻧﻮاده
ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ  ﻻﯾﻪ ﺑﺎزال اﭘﯿﺪرم، ﺑﻪ ﻣﻘﺪار زﯾﺎدي از ﺑﯿﺎن ژن
ﻫﺎي اوﻟﯿﻪ  ﭼﻪ ﺑﯿﺎن ﻣﺤﺪود ژن . اﮔﺮﺷﻮد  ﻣﯽﺟﻠﻮﮔﯿﺮي 
( ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ 7Eو  6E، 5Eﺧﺎص وﯾﺮوﺳﯽ)ﻣﺎﻧﻨﺪ 
  ﺷﻮد.  ﻫﺎ ﻣﯽ  ﺮش آنﻫﺎي آﻟﻮده و ﮔﺴﺘ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﻻﯾﻪ  ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ورود وﯾﺮوس ﺑﻪ داﺧﻞ ﺳﻠﻮل
  ﻫﺎي ﺗﺎﺧﯿﺮي وﯾﺮوس ﺷﺮوع ﻣﯽ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ ﺑﺎزال، ﺑﯿﺎن ژن
ﮐﻨﺪ و   . ﺳﭙﺲ ژﻧﻮم ﺣﻠﻘﻮي وﯾﺮوس ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزي ﻣﯽﮔﺮدد
ﻫﺎي   ﺷﻮﻧﺪ. در ﻻﯾﻪ  ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
وﯾﺮوﺳﯽ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ اﭘﯿﺪرﻣﯽ ﯾﺎ ﻣﻮﮐﻮﺳﯽ، ذرات ﮐﺎﻣﻞ 
ﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ، ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  ﮔﺮدﻧﺪ. ﺳﻪ ﻋﺪد از ژن  ﺷﺪه و آزاد ﻣﯽ
. ﺑﻪ 7Eو  6E، 5Eﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﺗﮑﺜﯿﺮ را دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از 
در اواﯾﻞ دوره ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﻬﻢ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ  5Eرﺳﺪ ﮐﻪ  ﻧﻈﺮ ﻣﯽ
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ، رﺷﺪ ﺳﻠﻮل را ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﯾﮏ ﮐﻤﭙﻠﮑﺲ ﺑﺎ 
ر رﺷﺪ ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮر رﺷﺪ اﭘﯿﺪرﻣﯽ، ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮ
  از ﭘﻼﮐﺖ ﺑﺘﺎ و ﮔﯿﺮﻧﺪه ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻣﺤﺮك ﮐﻠﻮﻧﯽ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ
  (74).ﮐﻨﺪ
  زاﯾﯽ ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ وﯾﺮوس ﺳﺮﻃﺎن
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آﺳﯿﺐ  5Eﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ  اﺧﯿﺮاً
 ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد، ﻫﻤﺎن .(84)،ﮐﻨﺪ  از آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﯽ AND
ﻫﺎي آﻟﻮده ﺑﻪ ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺳﺮﻃﺎن  ﻃﻮري ﮐﻪ ﻟﺰﯾﻮن
  اﭘﯿﺰوﻣﯽ وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﻪ ANDﮐﻨﻨﺪ،  ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﯽﮔﺮدن رﺣﻢ 
ﺷﻮد و  ﺳﻠﻮل ﻣﯿﺰﺑﺎن ادﻏﺎم ﻣﯽ ANDﻃﻮر ﻣﮑﺮر ﺑﻪ داﺧﻞ 
ﺷﺎﻣﻞ ﺗﻮاﻟﯽ  ﯾﮏ ﻗﺴﻤﺖ ﺿﺮوري از ژﻧﻮم ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻً
 5E. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ، ﮔﺮدد ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﺣﺬف  ﻣﯽ 5Eﮐﺪﮐﻨﻨﺪه 
 ﻤﯽدر وﻗﺎﯾﻊ ﺗﺎﺧﯿﺮي ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭘﺎﭘﯿﻠﻮﻣﺎ ﺿﺮوري ﻧ
  ﺑﺎﺷﺪ. 
ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ   ﺗﺮ ﺑﺮاي ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﺑﺪﺧﯿﻢ ﻣﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻢ
ﻫﺎ اﺧﺘﺼﺎص داﺷﺘﻪ   ﻫﺎي آن  و ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 7Eو  6Eﻫﺎي  ژن
 ﻫﺎ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺪاوم در ﺑﺎﻓﺖ ﺑﺪﺧﯿﻢ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ
ﻫﺎ، از اﯾﺠﺎد ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ   ﺷﻮﻧﺪ و ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺑﯿﺎن آن 
ﮐﻨﺪ. ﭼﻨﺪﯾﻦ   ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﮔﺮدن رﺣﻢ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺳﻠﻮل
ﺗﻮﺻﯿﻒ ﺷﺪه اﺳﺖ.  7Eو  6Eﻫﺎي  ﻠﮑﺮد ﺑﺮاي ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻋﻤ
ﺑﺎ  7Eو  35Pﺑﺎ  6Eﻣﺸﺎﻫﺪات اوﻟﯿﻪ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ ﮐﻪ 
ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮري  ﮐﻨﺶ ﮐﺮده ﺗﺎ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﻣﯿﺎن bR
 6Eﺑﻌﻀﯽ از ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي ﺑﺮﺟﺴﺘﻪ  ،را ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮐﻨﻨﺪ. در واﻗﻊ
و  35Pو ﺑﻪ دﻧﺒﺎل آن، ﺗﺠﺰﯾﻪ  35Pﮐﻨﺶ آن ﺑﺎ  از ﻣﯿﺎن
ﮔﯿﺮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ،  ﻣﯽ ﺄﻣﻨﺸ KABآﭘﻮﭘﺘﻮﺗﯿﮏ - ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﭘﺮو
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ آﭘﻮﭘﺘﻮز و اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ﮐﺮوﻣﻮزوﻣﯽ 
ﺳﺎزي  ﺳﺪ ﻓﻌﺎلر ﻧﻈﺮ ﻣﯽ ، ﺑﻪاﯾﻦ ﺑﺮ . ﻋﻼوه(84)،ﺷﻮد  ﻣﯽ
ﺗﻮﺳﻂ  CRSﺗﻠﻮﻣﺮاز و ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺗﺠﺰﯾﻪ ﮐﯿﻨﺎزﻫﺎي ﺧﺎﻧﻮاده 
ﺪ را ، ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي ﻣﻬﻢ در ﺗﺤﺮﯾﮏ رﺷ6Eاﻧﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
  (2 ﺷﻤﺎره )ﺷﮑﻞ(94).ﺗﮑﻤﯿﻞ ﮐﻨﺪ
  
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻫﻤﺪﯾﮕﺮ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧﺎﻣﯿﺮاﯾﯽ و ﺟﺎوداﻧﻪ ﺷﺪن  ﮐﻨﺶ آن و ﻣﯿﺎن 7Eو  6E. ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎي اﻧﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻫﺎي 2ﺷﻤﺎره  ﺷﮑﻞ
  (94).ﺷﻮد  ﺳﻠﻮل ﻣﯽ
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ﮐﺮده و ﺑﺎﻋﺚ  ﮐﻨﺶ ﻣﯿﺎن  bRﻧﯿﺰ ﺑﺎ 7Eﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ 
 F2Eآن، ﻓﺎﮐﺘﻮر روﻧﻮﯾﺴﯽ  ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺷﻮد ﮐﻪ در ﺗﺠﺰﯾﻪ آن ﻣﯽ
 7Eﺷﻮد. ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﺎﻻي   ﺟﺪا ﻣﯽ bRاز 
ﺷﻮد. ﻋﻼوه  7Eﻫﺎي ﺑﯿﺎن ﮐﻨﻨﺪه   ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﺳﻠﻮل
 Sرا در ﻓﺎز  Eو ﺳﯿﮑﻠﯿﻦ  Aﻫﺎي ﺳﯿﮑﻠﯿﻦ   ، ژن7E، اﯾﻦﺑﺮ 
رﺳﺪ ﮐﻪ  ﮐﻨﺪ و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﮐﯿﻨﺎز واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﺳﯿﮑﻠﯿﻦ   ﮐﻨﻨﺪه ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ
ﺑﺎ اﻟﻘﺎي  7Eﮐﻨﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ   را ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻣﯽ 1PIKو  1faW
را  7Eﮐﻨﻨﺪه  ﻫﺎي ﺑﯿﺎن  ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻮل، آﻧﯿﻮﭘﻠﻮﺋﯿﺪي ﺳﻠﻮل
  ﮐﻨﺪ. ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ  ﮐﻨﺪ ﮐﻪ در ﺗﻮﻣﻮرزاﯾﯽ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ ﻣﯽ ءاﻟﻘﺎ
ﻫﺎي  ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ، ﺳﻠﻮل  ﻣﯽ 7Eو  6Eﻫﺎي 
  (05).اﻧﺴﺎﻧﯽ را ﻧﺎﻣﯿﺮا ﮐﻨﻨﺪ
   1اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺗﯿﭗ  Tﻫﺎي   وﯾﺮوس ﻟﻨﻔﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﺳﻠﻮل
زا  ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن  اوﻟﯿﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺮاي ﮐﺸﻒ رﺗﺮووﯾﺮوس
 ﮔﺮدد؛ ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻧﻮع ﺧﺎﺻﯽ از ﻟﻮﮐﻤﯽ ﻣﯽ ﺑﺮ 7791ﺑﻪ ﺳﺎل 
ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن  Tﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﻟﻮﮐﻤﯽ ﺳﻠﻮل  Tﻫﺎي   ﺳﻠﻮل
ﺗﻮﺳﻂ ﮐﯿﻮﺷﯽ ﺗﺎﮐﺎﺗﺴﻮﮐﯽ و ﻫﻤﮑﺎران در ﺑﺰرﮔﺴﺎﻻن ژاﭘﻨﯽ 
ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻮرﮐﯿﺖ  LTAﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﯿﻤﺎران  ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ
ﻟﻨﻔﻮﻣﺎ داراي اﻧﺘﺸﺎر ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻣﺸﺨﺺ و ﺧﺎﺻﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ. 
 ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ روﻧﻮﺷﺖ 0891راﺑﺮت ﮔﺎﻟﻮ و ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 
ﻫﺎي  ﻫﺎ را در ﺳﻠﻮل ﺑﺮداري ﻣﻌﮑﻮس و ﺣﻀﻮر رﺗﺮووﯾﺮوس
ﺛﺎﺑﺖ ﮐﺮدﻧﺪ. اﯾﻦ  T ﺎيﻫ ﺷﺪه ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﺳﻠﻮل ﮐﺸﺖ
 Tﻋﻨﻮان وﯾﺮوس ﻟﻨﻔﻮﺗﺮوﭘﯿﮏ ﺳﻠﻮل  رﺗﺮوﯾﺮوس ﺗﺤﺖ
  (15).ﮔﺬاري ﮔﺮدﯾﺪ ﻧﺎم (VLTH)
ﯾﯿﺪ ﺄزﻣﺎﻧﯽ ﺗ LTAو ﺑﯿﻤﺎري  1-VLTHارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ 
 Cﺷﺪ ﮐﻪ ﯾﻮري ﻫﯿﻨﻮﻣﺎ و ﻫﻤﮑﺎران وﺟﻮد ذرات وﯾﺮوﺳﯽ ﻧﻮع 
ﻣﺸﺎﻫﺪه  LTAﻫﺎي اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر  ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﯽ را در ﺳﻠﻮل
ﮐﺮدﻧﺪ. ﻋﻼوه ﺑﺮ آن، در ﯾﮑﺴﺎﻧﯽ ﺗﻮزﯾﻊ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺑﺎدي  و ﻧﯿﺰ وﺟﻮد آﻧﺘﯽ 1-VLTHﺑﺎ ﺷﯿﻮع آﻟﻮدﮔﯽ  LTA
ﻟﻮده ﺑﻪ آT ﻫﺎي ژن ﺑﯿﺎن ﺷﺪه در ﺳﻠﻮل اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻋﻠﯿﻪ آﻧﺘﯽ
، ﺑﺎﻋﺚ اﺛﺒﺎت ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ اﯾﻦ  LTAدر ﺑﯿﻤﺎران  1-VLTH
و  1-VLTHدو ﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﮑﻤﯿﻠﯽ ﺑﻌﺪي، ارﺗﺒﺎط ﺑﯿﻦ 
، LTAاز ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ . (25)،ﯾﯿﺪ ﮐﺮدﻧﺪﺄﺳﺮﻃﺎن را ﺗ
ﺑﺎﺷﺪ.  ﻗﺎﺑﻞ ﺟﺪاﺳﺎزي ﻣﯽ 1-VLTHﭘﺮووﯾﺮوﺳﯽ  AND
اﻧﺴﺎﻧﯽ، ﺑﺎﻋﺚ اﻟﻘﺎي  Tﻫﺎي  در ﺳﻠﻮل 1-VLTHآﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ 
  (25).ﺷﻮد ﻧﺎﻣﯿﺮاﯾﯽ ﻣﯽ
ﻣﯿﻠﯿﻮن ﻧﻔﺮ آﻟﻮده ﺑﻪ  01-02در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﯿﺎ ﺑﯿﻦ 
ﺑﯿﻨﯽ   وﺟﻮد دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻫﻤﺎن ﻣﯿﺰان، ﭘﯿﺶ 1-VLTH
وﺟﻮد دارد و ﺳﺎﻻﻧﻪ  LTAﺷﯿﻮع ﺑﺮاي ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري 
ﮔﺮدﻧﺪ. اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻦ   ﻧﻔﺮ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻟﻮﮐﻤﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ 0033
و آن  1-VLTHﻟﻮﮐﻤﯽ ﻓﻘﻂ در درﺻﺪ ﮐﻤﯽ از ﻣﺒﺘﻼﯾﺎن ﺑﻪ 
ﺳﻮي  دﻫﺪ. از ﻫﺎي ﺑﻌﺪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ وﯾﺮوس رخ ﻣﯽ ﻫﻢ در دﻫﻪ
ﺑﺎ ﯾﮏ  1-VLTHدرﺻﺪ از اﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﻪ  2از  دﯾﮕﺮ، ﮐﻤﺘﺮ
ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺸﺮوﻧﺪه ﺗﺨﺮﯾﺐ ﻣﯿﻠﯿﻦ ﻧﻮرون ﺣﺮﮐﺘﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ 
 1-VLTHﻓﻠﺞ اﺳﭙﺎﺳﻤﯽ ﮔﺮﻣﺴﯿﺮي ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
. اﯾﻦ ﺷﻮﻧﺪ  ﻣﯽ درﮔﯿﺮ ﺷﻮد ﻧﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽ( PST/MAH)
ﺑﺎ ﮐﻤﯽ ﺑﯽ  ﺑﺎ ﻧﻘﺺ ﺣﺮﮐﺘﯽ و ﺣﺴﯽ ﺧﺼﻮﺻﺎً ﺑﯿﻤﺎري
 2-VLTHوﯾﺮوس . (25)،ﺑﺎﺷﺪ اﺧﺘﯿﺎري و ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ ﻫﻤﺮاه ﻣﯽ
از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﻟﻮﮐﻤﯽ ﺳﻠﻮل ﻣﻮﯾﯽ ﺟﺪا ﮔﺮدﯾﺪ.  1891در ﺳﺎل 
اﯾﻦ ﺗﯿﭗ داراي ﭘﺎﺗﻮژﻧﯿﺴﯿﺘﻪ ﮐﻤﯽ ﺑﻮده و ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻤﯿﺘﻪ 
زا  اﻟﻤﻠﻠﯽ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺮ روي ﺳﺮﻃﺎن، ﺟﺰء ﻋﻮاﻣﻞ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﯿﻦ
  (35).ﺷﻮد  ﻨﺪي ﻧﻤﯽﺑ ﻃﺒﻘﻪ
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ، ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ آن 
د، در ﺣﺎل ﺑﺮرﺳﯽ و ﺷﻮ ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯽ 1-VLTH
ﺷﺪه وﯾﺮوﺳﯽ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺖ؛ اﻣﺎ دﺧﺎﻟﺖ و ﻧﻘﺶ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﺪ
 . ﺑﺎ اﯾﻦ ﺣﺎل،در اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه اﺳﺖ xat
ﻫﺎي ﻣﺸﺨﺺ اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ   ﺑﺮﻋﮑﺲ ﻟﻮﮐﻤﯽ
ﻫﺎي ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﺎ ادﻏﺎم ﯾﮏ ﻣﻮﺗﺎژن در ژﻧﻮم  رﺗﺮووﯾﺮوس
ﺷﻮﻧﺪ، در اﯾﻦ وﯾﺮوس   ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺑﺎﻋﺚ اﯾﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن ﻣﯽ
  ﻣﯽ ءﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن را اﻟﻘﺎ xatﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻤﯽ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ آن 
اﯾﺠﺎد اﺧﺘﻼل و آﺷﻔﺘﮕﯽ در ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺴﯿﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺷﺎﻣﻞ  ،ﮐﻨﺪ
ژﻧﺘﯿﮏ و ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﺎ   ﻫﺎي اﭘﯽ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ رﺷﺪ
. ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﯽ ANDﺳﯿﺴﺘﻢ ﺗﻌﻤﯿﺮ و ﺑﺎزﺳﺎزي 
ﺗﺌﯿﻦ ﺿﺮوري ، ﭘﺮوVBEدر  1-PMLﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﺗﻮﻣﻮرزاﯾﯽ 
ﮐﻨﺪ ﮐﻪ  را ﻓﻌﺎل ﻣﯽ 1-PAو  Bк-FNﻃﻮر ﻗﻮي ﻪ ﺑ xat
ﻫﺎ دارد. از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ   روي ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖ اﺛﺮ ﺗﻘﻮﯾﺘﯽ ﺑﺮ
ﺑﺎ ﺑﺴﯿﺎري از ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ ﺗﻌﻤﯿﺮ ﮐﺮوﻣﺎﺗﯿﻨﯽ ﻣﺜﻞ  xat
اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ داﺷﺘﻪ و  FNS/AWSو  1اﺳﺘﯿﻼز دﻫﯿﺴﺘﻮن 
ﺷﺪه و و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاري ژﻧﻮﻣﯽ  ANDﺑﺎﻋﺚ ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از ﺗﻌﻤﯿﺮ 
  (45).ﺷﻮد ﺳﺮاﻧﺠﺎم ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺮاﻧﺴﻔﻮرﻣﺎﺳﯿﻮن ﻣﯽ
 1-VLTH ﮔﻮﻧﻪ واﮐﺴﻦ ﻋﻠﯿﻪ وﯾﺮوس ﺗﺎ ﺑﻪ اﻣﺮوز ﻫﯿﭻ
ﻫﺎي   در دﺳﺘﺮس ﻧﯿﺴﺖ و درﻣﺎن ﻓﻘﻂ ﺑﻪ ﻣﻘﺎﺑﻠﻪ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻃﻠﺐ ﻧﺎﺷﯽ از ﺳﺮﮐﻮب اﯾﻤﻨﯽ اﯾﺠﺎدﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ   ﻓﺮﺻﺖ
  (55).ﻣﺤﺪود ﮔﺸﺘﻪ اﺳﺖ LTA
  (VHSK)ﻫﺮﭘﺲ وﯾﺮوس ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ
و ﻋﻀﻮي از  VHSKﺑﻪ ﻋﻨﻮان  8-VHHوﯾﺮوس 
وﯾﺮﯾﻨﻪ   وﯾﺮﯾﺪه و در زﯾﺮﺧﺎﻧﻮاده ﮔﺎﻣﺎﻫﺮﭘﺲ ﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺮﭘﺲ
ﻃﺮﯾﻖ  ﻫﺎي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده، از ﻗﺮار داﺷﺘﻪ و ﻣﺜﻞ اﮐﺜﺮ وﯾﺮوس
  (65).ﺷﻮد  ﺑﺰاق و ﻣﺎﯾﻌﺎت ﺑﺪن ﻣﻨﺘﺸﺮ ﻣﯽ
  ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ
  اﺣﺪ ﺧﻠﯿﻞ ﻧﮋاد و ﻫﻤﮑﺎران - ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽﻫﺎ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺳﺮﻃﺎن ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ: ﻧﻘﺶ وﯾﺮوس 
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ﻮر ــﻮﻣــﮏ ﺗــﯽ ﯾـﻮﺳـﺎﭘـﻮم ﮐــﺎرﮐـﺳ
ﺮوق( اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺳﺎل ـﯿﻮﻋـﻔﺮاﺗـﻮ)ﭘﺮوﻟﯿـﻔﺮاﺗﯿـﮋﯾﻮﭘﺮوﻟﯿـآﻧ
ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻮرﺗﯿﺲ ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﺴﺖ ﻣﺠﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺷﺮح  2781
داده ﺷﺪ. ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﯾﮏ ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﻢ ﭼﻨﺪ ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﭘﯿﭽﯿﺪه 
ﻫﺎي دوﮐﯽ ﺷﮑﻞ اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل و اﯾﺠﺎد  ﺳﻠﻮل ﺗﮑﺜﯿﺮاﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ 
ﻟﺰﯾﻮن ارﻏﻮاﻧﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺗﺎ ﺗﺸﮑﯿﻞ دﻣﻞ در ﻏﺸﺎي ﭘﯿﻮﻧﺪي 
ﯾﯽ ﮔﺴﺘﺮده و ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ و اﻟﺘﻬﺎب ﮐﻨﺪ و ﺑﺎ رﮔﺰا ﺑﺮوز ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ داراي اﻧﺘﺸﺎر ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﺧﺎﺻﯽ . (75)،ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ
ﮐﻪ ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي آن در ﺑﺮﺧﯽ ﮐﺸﻮرﻫﺎي  ﻃﻮريﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ؛ ﺑ
آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ، ﺷﯿﻮع ﻣﺘﻮﺳﻂ در ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﻣﺪﯾﺘﺮاﻧﻪ و ﺷﺮق اروﭘﺎ 
و ﺷﯿﻮع ﮐﻢ در ﺷﻤﺎل آﻣﺮﯾﮑﺎ و ﮐﺸﻮرﻫﺎي ﻏﺮب اروﭘﺎ ﺑﺎﻋﺚ 
ﯾﺎﻓﺖ ﻋﻮاﻣﻞ دﺧﯿﻞ در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري آﻏﺎز ﺷﺪه ﺗﺎ ﺗﻼش ﺑﺮاي 
  ﮔﺮدد.
اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﺮاواﻧﯽ ﺷﺪت ﺑﺮوز ﺳﺎرﮐﻮم  0891در ﺳﺎل 
ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ در اﻓﺮادي ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﯾﺪز رﺳﯿﺪه ﺑﻮدﻧﺪ و در 
زﻣﺎن  ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﺮﮐﻮب اﯾﻤﻨﯽ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، رخ داد. ﺑﯿﻤﺎري ﻫﻢ
  اﯾﺪز و ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﯾﮏ ﺷﺮاﯾﻂ ﺗﻬﺪﯾﺪﮐﻨﻨﺪه ﺣﯿﺎت ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺑﺪﺷﮑﻞ ﭘﻮﺳﺘﯽ   اي و ﻟﺰﯾﻮن ﻧﺎﺣﯿﻪﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ادم 
ﻫﺎي داﺧﻠﯽ، ﺣﻔﺮه دﻫﺎﻧﯽ،   زﻣﺎن ﺑﺎ درﮔﯿﺮي ارﮔﺎن ﻫﻢ
ﭼﻪ اﺑﺘﺪا  ﮐﻨﺪ. ﮔﺮ ﺧﻮﻧﺮﯾﺰي و ﻣﺸﮑﻼت ﺗﻨﻔﺴﯽ ﺑﺮوز ﭘﯿﺪا ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ؛  ، ﻋﺎﻣﻞ ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻣﯽVIHﺷﺪ ﮐﻪ   ﺗﺼﻮر ﻣﯽ
اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ و ﺗﺠﺮﺑﯽ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ارﺗﺒﺎط 
ﯽ را ﻧﺸﺎن دﻫﺪ. ﺷﯿﻮع ﺳﺎرﮐﻮم و ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳ VIHﺑﯿﻦ
ﺗﺎﯾﯽ  3ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ از زﻣﺎن ﻣﻌﺮﻓﯽ و ﺗﻮﻟﯿﺪ و ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي 
( ﺑﺮاي درﻣﺎن اﻓﺮاد آﻟﻮده ﺑﻪ TRAAHرﺗﺮووﯾﺮوﺳﯽ) ﺿﺪ
اﻣﺎ ﻫﻨﻮز ﻫﻢ  .ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ VIH
ﻋﻨﻮان ﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎﯾﻊ در ﮐﻮدﮐﺎن  ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﺑﻪ
ﺷﯿﻮع در ﺟﻮاﻣﻊ آﻓﺮﯾﻘﺎﯾﯽ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه اﺳﺖ و ﻫﻨﻮز ﺑﯿﺸﺘﺮ 
 دﻫﺪ. ﻣﺘﻌﺎﻗﺒﺎً ﮐﻮﭼﮏ و ﮐﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ رخ ﻣﯽ
ﻓﻬﻢ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﮐﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺮخ ﺑﺮوز ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ در اﻓﺮاد 
اﻧﺪ، وﺟﻮد ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ   ﮔﺮا ﮐﻪ آﻟﻮده ﺑﻪ اﯾﺪز ﺷﺪه ﻫﻤﺠﻨﺲ
ﺑﻮده و  VIHاﻧﺘﻘﺎل ﯾﺎﺑﻨﺪه از راه ﺟﻨﺴﯽ را ﮐﻪ ﻣﺘﻤﺎﯾﺰ از 
  (85).ﮐﺮدرا اﺛﺒﺎت  ،ﺷﻮد ﺑﺎﻋﺚ ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻣﯽ
  VHSKزاﯾﯽ  ﺳﺮﻃﺎن
ﻫﺎي ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺮاي   ﺑﻪ ﮐﻤﮏ روش
ﮐﺎر ﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﯾﻮان ﭼﻨﮕﻮ ﭘﺎﺗﺮﯾﮏ ﻣﻮر ﺑ Cﺷﻨﺎﺧﺖ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ 
در ﻧﯿﺰ زاي درﮔﯿﺮ در ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ   رﻓﺖ، ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت دﯾﮕﺮ وﺟﻮد . (95)،ﺸﻒ ﮔﺮدﯾﺪﮐ 3991ﺳﺎل 
ﻫﺎي اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري  در ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺣﺎﻟﺖ 8-VHH
را ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﭼﻪ در اﻓﺮاد اﯾﺪزي و ﭼﻪ ﻏﯿﺮ اﯾﺪزي 
ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺧﺎﻃﺮ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﻮع ﻫﺮﭘﺲ وﯾﺮوس،  .اﺛﺒﺎت ﮐﺮد
ﮔﺮدد.  ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ اﻃﻼق ﻣﯽ ﻫﺮﭘﺲ وﯾﺮوس ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳﺎرﮐﻮم
ﺑﺎ زﯾﺮﮔﺮوه ﻧﺎدري از  VHSKارﺗﺒﺎط  اﻧﺪﮐﯽ ﺑﻌﺪ، اﯾﻦ
ﺎي اوﻟﯿﻪ ﺑﻪ ﻧﺎم ﻟﻨﻔﻮﻣ Bﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﻏﯿﺮ ﻫﻮﭼﮑﯿﻦ ﺳﻠﻮل 
اي از ﺑﯿﻤﺎري ﭼﻨﺪ  و زﯾﺮﻣﺠﻤﻮﻋﻪ Bاﯾﻔﯿﻮﺳﯿﻮن ﺳﻠﻮل 
ﮐﺎﻧﻮﻧﯽ ﮐﺎﺳﺘﻠﻤﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ. وﺟﻮد ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ ﻧﻮع 
ﯾﯿﺪ ﺷﺪه و اﯾﻦ ﺄ، ﺗ VHSKﺑﯿﻤﺎري ﺗﻮﻣﻮري ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ 
ﻣﻮﺿﻮع، اﻃﻤﯿﻨﺎن ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺑﺮاي ﻣﺎﻫﯿﺖ ﺗﻮﻣﻮرزاﯾﯽ آن 
  (06).ﺷﻮد ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽ
ﻗﺎﻟﺐ ﺧﻮاﻧﺪن را  98وﺟﻮد ﺣﺪاﻗﻞ  VHSKﺗﻮاﻟﯽ ژﻧﻮم 
  وﯾﺮوس  ﻫﺎ ﻣﺨﺘﺺ ﻫﺮﭘﺲ دﻫﺪ ﮐﻪ ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
ﻃﻮر ﻪ ﻫﺎ ﺑ  ﻫﺎﺳﺖ و از ﺳﻮي دﯾﮕﺮ، ﺑﺴﯿﺎري از اﯾﻦ ژن
اﻧﺪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ  آوري، از ژن ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ ﮐﺴﺐ ﺷﺪه ﺷﮕﻔﺖ
ﻫﺎي  ﻫﺎي دﺧﯿﻞ در ﮐﻨﺘﺮل ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ژن آن دﺳﺘﻪ ژن
ﻫﺎي   ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و ژن ﻫﺎي ﺗﻨﻈﯿﻤﯽ  ﻣﻬﺎري آﭘﻮﭘﺘﻮز، ژن
. ﭘﺲ اﯾﻦ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﯽدﺧﯿﻞ در ارﺗﺒﺎﻃﺎت درون و ﺑﯿﻦ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
ﺗﻮاﻧﺪ   ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﻫﺎﯾﯽ ﻣﯽ  وﯾﺮوس، ﻟﻨﮕﺮﮔﺎﻫﯽ از ژن
  (16).زا ﺑﻮدن را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ رگ زاﯾﯽ و ﺳﺮﻃﺎن
ﻫﺎ، ﺑﻌﺪ  ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻣﺜﻞ ﺳﺎﯾﺮ ﻫﺮﭘﺲ وﯾﺮوس
ﺎزي اوﻟﯿﻪ و ﻋﻔﻮﻧﺖ، ﭘﺲ از ﻃﯽ ﭼﻨﺪﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳ
ﺳﺎزي،  اﻧﺘﺸﺎر، ﺑﻪ ﻓﺎز ﻧﻬﻔﺘﮕﯽ)ﺑﺮاي ﺗﻤﺎم ﻋﻤﺮ( و ﯾﺎ ﻓﺎز ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ
ﺷﻮد. در  ﺗﻮﻟﯿﺪ وﯾﺮﯾﻮن و ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﻠﻮل)ﻓﺎز ﻟﯿﺘﯿﮏ( وارد ﻣﯽ
ﺑﺎﺷﺪ،   ﻃﯽ ﭼﺮﺧﻪ ﻧﻬﻔﺘﮕﯽ ﮐﻪ اﻧﺘﺨﺎب اول اﯾﻦ وﯾﺮوس ﻣﯽ
وﯾﺮوس ﺑﻪ  ANDﺷﻮﻧﺪ و  ﻓﻘﻂ ﭼﻨﺪ ژﻧﻮم وﯾﺮوﺳﯽ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ
ﻣﺎﻧﺪ ﮐﻪ ﻃﯽ آن،   ﻣﯽزوم ﺣﻠﻘﻮي در ﻫﺴﺘﻪ ﺑﺎﻗﯽ   ﺻﻮرت اﭘﯽ
ﻫﯿﭻ ذره وﯾﺮوﺳﯽ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻧﺸﺪه و ﯾﺎ ﭼﻨﺪ ذره وﯾﺮوﺳﯽ ﮐﺎﻣﻞ 
  اﯾﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻓﺮار اﯾﻤﻨﯽ ﻧﯿﺰ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ در ﮔﺮدد. ﺗﻮﻟﯿﺪ ﻣﯽ
ﺷﺪن ﻣﺠﺪد وﯾﺮوس ﻣﻌﻠﻮم ﻧﺸﺪه  ﮔﺮدد. ﻫﻨﻮز دﻟﯿﻞ ﻓﻌﺎل
ﺗﻮاﻧﺪ  ﻣﯽ ﻓﻮﺑﻮﻟﺴﺘﺮﻫﺎ ﭼﻪ در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه اﺳﺘﻔﺎده از اﺳﺖ. ﮔﺮ
ﻣﻨﺠﺮ ﻧﻬﻔﺘﻪ  VHSKده ﺑﻪ ﻫﺎي آﻟﻮ ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺳﺮﯾﻊ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ
  (26).ﮔﺮدد
  ﮔﯿﺮي ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺤﺚ و 
ﺷﻨﺎﺳﯽ ﺳﺮﻃﺎن ﺑﻪ ﻓﻬﻢ،   ﻫﺎ در وﯾﺮوس ﺗﻼش
 ﺑﻪ ﻫﺎ سﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و درﻣﺎن ﺳﺮﻃﺎن ﮐﻤﮏ ﮐﺮده اﺳﺖ. وﯾﺮو
ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﯽ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ  ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ ﺑﻌﻀﯽ از ﺳﺮﻃﺎن
اﻧﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ وﯾﺮوس، ﺑﺴﯿﺎري از ﻣﻔﺎﻫﯿﻢ اﺳﺎﺳﯽ   ﺷﺪه
ﺳﺎزوﮐﺎرﻫﺎي ﮐﻠﯿﺪي ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮژﻧﺰ را ﻣﺸﺨﺺ ﺳﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ. در 
دار  ANDﻫﺎي  دار و ﻫﻢ وﯾﺮوس ANRﻫﺎي  ﻫﻢ وﯾﺮوس
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ  ﺳﺎزي اﻧﮑﻮژن ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺑﺎ ﻓﻌﺎلﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑ
ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر، در ﻓﺮاﯾﻨﺪ  ﺳﺎزي ژن و ﻏﯿﺮﻓﻌﺎل
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﯽ   زاﯾﯽ ﻧﻘﺶ ﻣﺤﻮري دارﻧﺪ. ﺑﯿﺸﺘﺮ اﻧﮑﻮژن ﺳﺮﻃﺎن
 ANRﻫﺎي   ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮ روي وﯾﺮوس از ،ﺷﺪه ﺘﻪﺷﻨﺎﺧ
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ﺘﻓﺮﮔ راﺮﻗ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷ درﻮﻣ ازرﻮﻣﻮﺗ رادﻪ .ﺪﻧا رد ﯽﻟﺎﺣ  ﻪﮐ
 رﻮﻣﻮﺗ هﺪﻨﻨﮐرﺎﻬﻣ نژ ﯽﯾﺎﺳﺎﻨﺷP53  زا يرﺎﯿﺴﺑ و
 رﻮﻣﻮﺗ هﺪﻨﻨﮐرﺎﻬﻣ نژ يﺎﻫدﺮﮑﻠﻤﻋRbﺑ ، ﻪﻪﻄﺳاو  ﺮﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ
سوﺮﯾو يور   يﺎﻫDNA  .ﺖﺳا هﺪﺷ مﺎﺠﻧا ازرﻮﻣﻮﺗ راد
ﯽﻣ رﺎﻈﺘﻧا  دور نﺮﻗ رد ﻪﮐ21سوﺮﯾو ، ﻢﻫ ازرﻮﻣﻮﺗ يﺎﻫ 
ﻪﺑ نﺎﻨﭼ  ﻒﺸﮐ ﺖﻬﺟ ﯽﯾﺎﻫراﺰﺑا ناﻮﻨﻋﻢﯿﺴﻧﺎﮑﻣ   يﺎﻫ
 ﺰﻧژﻮﻨﯿﺳرﺎﮐ.ﺪﻧور رﺎﮐ ﻪﺑ  
ﻪﻋﻮﻤﺠﻣ ،ﻢﺘﺴﯿﺑ نﺮﻗ نﺎﯾﺎﭘ رد  داد نﺎﺸﻧ ﺪﻫاﻮﺷ زا يا
ﻦﯾﺎﺘﺸﭘا ﻞﻣﺎﺷ ﯽﻧﺎﺴﻧا ﻒﻠﺘﺨﻣ سوﺮﯾو ﺶﺷ ﻪﮐ- ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ ،رﺎﺑ
B  وC ﮏﯿﭘوﺮﺗﻮﻔﻨﻟ ،ﺎﻣﻮﻠﯿﭘﺎﭘ ،T  ،ﯽﺳﻮﭘﺎﮐ مﻮﮐرﺎﺳ و ﯽﻧﺎﺴﻧا
نﺎﻃﺮﺳ ﻞﻣاﻮﻋ  ﯽﻣ ﯽﻧﺎﺴﻧا يﺎﻫ  ﻪﮐ ﺪﻨﺷﺎﺑ20-15  زا ﺪﺻرد
 صﺎﺼﺘﺧا دﻮﺧ ﻪﺑ نﺎﻬﺟ ﺮﺳاﺮﺳ رد ار ﯽﻧﺎﺴﻧا يﺎﻫرﻮﻣﻮﺗ ﻪﻤﻫ
ﯽﻣ .ﺪﻨﻫد ﯽﻃ  رﺎﻬﭼ ﻪﺘﺷر ﻊﯾﺮﺳ ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ ﺪﻫﺎﺷ ،ﺮﯿﺧا ﻪﻫد
سوﺮﯾو سوﺮﯾو ﻒﺸﮐ زا ،نﺎﻃﺮﺳ ﯽﺳﺎﻨﺷ نﺎﻃﺮﺳ يﺎﻫ  ياز
 ﯽﺑﺎﯾزرا و ﺖﻠﻋ تﺎﺒﺛا ﺎﺗ ﯽﻧﺎﺴﻧادﻮﺑ نآ يﺎﻫرﺎﮐوزﺎﺳه ا ﻪﮐ ﻢﯾ
 ياﺮﺑ ﻪﻧاﺮﯿﮕﺸﯿﭘ و ﯽﻧﺎﻣرد يﺎﻫرﺎﮑﻫار ﺖﻓﺮﺸﯿﭘ ،نآ ﺪﻣﺎﯿﭘ
سوﺮﯾو زا ﯽﻀﻌﺑ  نﺎﻃﺮﺳ ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ يﺎﻫﯽﻣ ﺪﺷﺎﺑ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ .
 ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ ﻦﺴﮐاو ،لﺎﺜﻣB  لﺎﺳ رد رﺎﺑ ﻦﯿﻟوا ﻪﮐ1980  ﻪﺑ
 ﻪﺑ ردﺎﻗ ﻪﮐ ﺖﺳا حﺮﻄﻣ ﯽﻨﺴﮐاو ﻦﯿﻟوا ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ ،ﺪﻣآ دﻮﺟو
نﺎﻃﺮﺳ زا يﺮﯿﮕﺸﯿﭘ ﺨﻣ يﺎﻫﯽﻣ نﺎﺴﻧا ﺺﺘ  رﻮﻃ ﻪﺑ .ﺪﺷﺎﺑ
ﯽﻣ رﺎﻈﺘﻧا ﯽﻬﺑﺎﺸﻣ ﻦﺴﮐاو ﺮﯿﺧا ﻪﺿﺮﻋ ﺎﺑ ﻪﮐ دور   يﺎﻫ
ﻢﻫ .دﻮﺷ يﺮﯿﮔﻮﻠﺟ ﻢﺣر ندﺮﮔ نﺎﻃﺮﺳ زا ،ﯽﻧﺎﺴﻧا يﺎﻣﻮﻠﯿﭘﺎﭘ 
ﻦﯿﻨﭼ، نﺎﻃﺮﺳ زا ﺪﻧاﻮﺘﺑ ﺪﯾﺎﺷ ﻦﺴﮐاو ﻦﯾا   ﻪﮐ يﺮﮕﯾد يﺎﻫ
ﯽﻣ دﺎﺠﯾا ﺎﻣﻮﻠﯿﭘﺎﭘ سوﺮﯾو ﻂﺳﻮﺗ .ﺪﻨﮐ يﺮﯿﮕﺸﯿﭘ ،دﻮﺷ 
سوﺮﯾو داﺪﻌﺗ ﺶﯾاﺰﻓا رﺎﻈﺘﻧا يﺎﻫ  هﺪﻨﯾآ رد ازرﻮﻣﻮﺗ
دﻮﺟو ﻪﺑ .دراد ﻣ لﺎﻤﺘﺣا صﻮﺼﺧﯽ رسوﺮﯾوﺎﻣﻮﯿﻟﻮﭘ ﻪﮐ دو   ﺎﻫ
ﻪﺑ  نژﻮﻨﯿﺳرﺎﮐ ناﻮﻨﻋ  .ﺪﻨﺷﺎﺑ حﺮﻄﻣ ﯽﻧﺎﺴﻧا يﺎﻫﺑﻪ اﻮﻨﻋن 
،لﺎﺜﻣ مﺎﻏدا ﻞﮑﺷ ﮏﯾ  ﻪﺑ ﺪﯾﺪﺟ سوﺮﯾوﺎﻣﻮﯿﻟﻮﭘ ﮏﯾ زا هﺪﺷ
ًاﺮﯿﺧا ،ﻞﮐﺮﻣ لﻮﻠﺳ سوﺮﯾوﺎﻣﻮﯿﻟﻮﭘ مﺎﻧ  لﻮﻠﺳ يﺎﻣﻮﻨﯿﺳرﺎﮐ رد
ﻮﺗ ﻦﯾا .ﺖﺳا هﺪﺷ هﺪﻫﺎﺸﻣ ﻞﮐﺮﻣ ﯽﻤﺟﺎﻬﺗ نﺎﻃﺮﺳ ،ردﺎﻧ رﻮﻣ
ﺸﻨﻣ ﺎﺑ نﺎﺴﻧا ﺖﺳﻮﭘﺄ ﯽﻣ ﻦﯾاﺮﮐوﺪﻧاورﻮﻧ .ﺪﺷﺎﺑ وﻼﻋه ﺮﺑ  ،ﻦﯾا
ﺮﺑ ﺶﯿﭘ ﯽﻟﻮﮑﻟﻮﻣ و ﯽﮑﯾژﻮﻟﻮﯿﻣﺪﯿﭘا تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ سﺎﺳا ﯽﻣ ﯽﻨﯿﺑ 
  ياﺮﺑ يﺮﺗﺪﯿﻔﻣ يﺎﻫراﺰﺑا ،هﺪﻨﯾآ ﻪﻫد ﻦﯾﺪﻨﭼ ﯽﻃ رد ﻪﮐ دﻮﺷ
نﺎﻃﺮﺳ نﺎﻣرد و ﺖﻌﻧﺎﻤﻣ سوﺮﯾو ﺎﺑ ﻂﺒﺗﺮﻣ يﺎﻫ  رﺎﯿﺘﺧا رد ﺎﻫ
.ﺪﻧﺮﯿﮔ راﺮﻗ  
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Abstract 
Nowadays, plague and cholera are not 
major concerns for human society, but 
cancer is the biggest concern, affecting 
thousands of people worldwide. Therefore, 
many cancer studies are performed each 
year, investigating mechanisms and agents 
involved in the pathogenesis of different 
cancers, and seeking new therapeutic 
approaches to effectively treat them. Every 
day a new unknown fact is revealed about 
the factors involved in cancer. In the past, it 
was assumed that the only physical and 
chemical factors cause cancers; however, 
nowadays there are new attitudes that 
indicate the direct or indirect involvement 
of biological factors, especially viruses, in 
the pathogenesis of cancers. Until now, the 
direct role of six viruses including hepatitis 
B, hepatitis C, human papilloma virus, 
human T-lymphotropic virus Type 1, 
Epstein-Barr and human herpes virus 8, and 
also the indirect role of human 
immunodeficiency virus (HIV) have been 
proven by scientists. In the present 
manuscript, we attempted to review the 
current information about the role of above-
mentioned viruses in pathogenesis of some 
cancers. 
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